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sable  de  sou  développement,  c'est  Yeniphysènie  interlobulaire  ou  sous- 
pleural. 

L'emphysème  alvéolaire  est  presque  toujours  la  conséquence  de  trou- 
bles mécaniques  qui  ont  pour  résultat  de  forcer  la  distension  des  alvéoles 
au  delà  des  limites  de  leur  élasticité  ;  la  résistance  des  parois  alvéolaires 
une  fois  vaincue,  les  cavités  circonscrites  restent  fixées  dans  la  dilatation 
ultra-physiologique  qu'elles  ont  subie  de  vive  force,  l'emphysème  est 
constitué.  Mais  comme  les  troubles  mécaniques  générateurs  peuvent  exister 
sans  produire  nécessairement  l'emphysème,  il  faut  admettre  une  prédis- 
position spéciale,  soit  innée,  soit  acquise,  c'est  le  défaut  de  résistance 
DU  TISSU  du  poumon;  c'est  celte  prédisposition  organique  qui  rend  efficaces 
les  influences  mécaniques,  impuissantes  chez  les  autres  individus;  c'est 
elle  aussi  qui  est  la  seule  cause  saisissable  de  la  lésion,  lorsqu'elle  se 
développe  par  hérédité,  ce  qui  est  loin  d'être  rare,  ou  lorsqu'elle  prend 
naissance  sans  désordre  préalable  de  l'acte  respiratoire. 

Cette  part  faite  à  la  modalité  nutritive  du  tissu,  cau^e  prédisposante,  la 
condition  pathogénique  univoque  de  l'emphysème  est  l'augmentation  de 
la  pression  inlra-alvéolaire  sur  certains  points  du  poumon.  Or  cette  aug- 
mentation peut  être  produite  par  l'inspiration  et  par  l'expiration,  et  il  y  a 
lieu  d'examiner  quel  est,  des  deux  actes  respiratoires,  celui  qui  agit  le 
plus  communément  dans  la  production  de  Temphysème  (i).  A  priori,  on 

Vemphysème  des  poumons  Qlém.  de  la  Soc.  méd.  d'ohs.^  183G).  —  Hourmann  et  De- 
chambre,  Emphysème  sentie  (Arch.  gén.  de  méd.^  1835).  —  Stokes,  Diseases  of  the 
LungSj  etc.  Dublin,  1837.  —  Lombard,  Recherclies  atuit.  sur  l'emphysème  pulmonaire 
(Soc.  de  phys.  et  d'Mst.  nat.  de  Genève,  1837).  —  Woillez,  Recfierclies  pratiques  sur 
rinspection  et  la  mensuration  de  la  poitrine.  Paris,  1838.  —  Pris,  De  Vemphysème  pul- 
monaire considéré  comme  cause  de  mort  (Mém.  de  VAcad,  de  méd.,  1843).  —  Gav ar- 
rêt, De  Vemphysème  pulmonaire,  thèse  de  Paris,  18i3.  —  Bonino,  De  Vemphysème 
vésiculaire  et  interlobulaire  des  poumons  {Gai.  méd.  Paris,  iM5). —  Fuchs,  Ueber  d.  Em- 
physen  der  Lunge.  Leipzig,  18.i5.  —  Gallard,  Sur  Vemphysème  pulmonaire  étudié  dans 
ses  rapports  avec  les  autres  affections  des  poumons,  et  plus  spécialement  avec  les  tuber- 
cules {Arch.  gén.  de  méd.,  185i).  —  Hewitt,  On  vesicular  Emphysema  of  the  Lungs  in 
ChOdhood.  Liverpool,  1858.  —  Skoda,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1861.  —  Sée,  art. 
Asthme  in  ^iouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  111,  1865.  —  Yillemin,  Sur  la  vésicule 
pulmonaire  et  Vemphysème  {Arch.  gén.  rfe  med.,  1866).  —  Biermer,  in  Virchow's  Harul- 
budh.  Erlangen,  1867.  —  Ferron,  De  Vemphysème  pulmonaire,  thèse  de  Montpellier, 
1867.  —  Chrastina,  Beitrage  %ur  Pathologie  des  Greisenalters  (Oest.  Zeits.  f.  prakt. 
Heilk.,  1867).  —  Greenhow,  The  Lancet,  1867,  1868.  —  Johnson,  British.  med.  Joum., 
1868. 

(1)  Mendelsohn,  Z)cr  Mechanismus  der  Respiration  und  Circulation,  etc.  Berlin,  18i5. 
—  Strohl,  Sur  le  mécanisme  d'après  lequel  se  produit  l'emphysème  pulmonaire  {Gai. 
méd.  Paris,  1848  ).  —  Rainey,  Med.-chir.  Transact.,  18-18.  —  Rossignol,  Recherches 
anatomiques  sur  Vemphysème.  Bruxelles,  Nederl.  Lancet.  1849-1852.  —  Entêtehung  von 
Emphysem  {Zeits.  f  rat.  Med.,  1853).  —  Fret,  Die  physik  der  Zellenerveiterung  in 
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peut  répondre  que  c'est  Texpiration.  Contrairement  aux  présomptions 
physiologiques  accréditées  du  temps  de  Laennec,  il  est  établi  aujourd'hui 
4|ue  la  force  de  l'expiration  dépasse  d'un  tiers  environ  l'énergie  de  la  puis- 
sance inspiratrice;  les  expériences  de-Hutchinson  et  de  Mendelsohn  ont 
résolu  la  question,  et  les  chiffres  de  Donders  donnent  la  mesure  de  cette 
<lifférence;  la  plus  forte  pression  inspiratoire  (pression  négative  des  phyr 
siologistes)  ne  dépasse  pas  57  millimètres  de  mercure,  tandis  que  la  plus 
forte  pression  expiratoire  (pression  positive)  peut  s'élever  de  80  à  dOO 
millimètres,  et  plus  encore  dans  les  quintes  de  toux  convulsive.  D'un  autre 
côté,  il  résulte  du  mode  de  l'expiration  normale  ou  forcée  que  l'air,  à  ce 
moment-là,  n'est  pas  seulement  poussé  des  parties  centrales  du  poumon 
dans  les  grosses  bronches,  puis  dans  le  larynx,  mais  qu'il  est  aussi  refoulé 
à  la  circonférence  de  l'organe,  c'est-à-dire  vers  les  points  qui  sont  le 
moins  comprimés  durant  l'acte  expiratoire.  Quand  la  glotte  est  ouverte, 
ce  refoulement  périphérique  de  l'air  expiré  ne  peut  pas  avoir  d'influence 
sur  la  capacité  des  alvéoles;  mais  si  l'expiration  se  fait  avec  effort,  si  la  * 
l^lotte  est  en  partie  fermée,  l'air  doit  être  nécessairement  refoulé  de  vive 
force  vers  les  parties  du  poumon  au  niveau  desquelles  la  paroi  thoraciquc 
i)ffre  le  moins  de  résistance,  et  dans  les  points  qui  contiennent  normale- 

den  Lungen  (Arch.  f.  physiol.  Heilk.,  1851).  —  Gairdner,  On  tlie  path.  States  of  the 
Lungs  connected  with  Bronchitis  and  Bronchial  Obstruction  {Edinh.  month.  Jùum.^ 
I><ôl).  —  CoHN,  Gûnsburg's  Zeits.,  185i.  —  Jenner,  On  tlie  determining  Causes  ofvesi- 
nular  Emphysema  of  the  Lung  Qled.-chir.  Transact.,  1857).  —  Ziemssek,  Leber  die  Pa- 
ihogenese  des  substantiven  Lungenemphysems  {Deutsdte  Kliniky  1858).  —  H.  Bennett, 
Clinical  Lectures  on  the  Prindples  and  Practice  of  Aîedicine,  Edinburgh,  1859.— Freumd, 
Der  Zusammenhang  gewisser  LungenkranJdlieiten  mit  primaren  Hippenknorpelanomalien. 
Erlangen,  1859.  —  Waters,  On  the  morbid  Anatomy^  Pathology,  and  determining  Cause 
of  Emphysema  of  tfie  Lungs  (Proceedings  of  the  Royal  med.  and  surg.  5oc.,  1860).  — 
Malgaigne,  Traité  d^anat.  chirurg.  Paris,  1859.  —  Virchow,  Deutsche  Klinik,  1800.  — 
Gerhardt,  Der  Stand  des  Diaphragma.  Tiibingen,  1860.  —  Rokitansky,  Lehrbuch  der 
Path.  Anatomie.  Wien,  1861.  —  Jaccoud,  Note  à  la  clinique  de  Graves.  Paris,  1862.  — 
Waters,  On  the  Nature^  Pathology  and  Treatment  of  Emphysema  of  the  Lungs.  London 
and  Liverpool,  186:2.  —  ScHMiDTLEnf,  Beitràge  %um  MecMnismus  der  Respiration  beini 
Emphysem  (Deutsche  KHnik,  18&i) .  —  Niemeyer,  Ueber  Emphysem  der  Lunge  (Berlintr 
med.  Wocfcens.,  1864).  —  G.  Sée,  Biermer,  loc.  cit.  —  Hensley,  The  Origin  of  puhno- 
nary  Emphysema  (St.  Bartholom.  Hosp.  Reports,  1867). 

GREE5H0W,  Clinical  lect.  on  pulmonary  emphysema  (The  Lancet,  1868).  —  Johnson, 
Nrit.  med.  Journal,  1868.  —  Pokker,  Over  de  behandeling  van  Emphysema  pulmonum 
met  arsenicum  (Ned.  T\jds,  voor  Geneesk.)  1870).  —  Nachtigal,  Die  Pathologie  des 
Lungenemphysems.  Berlin,  1870.  —  Bayer,  Zur  Théorie  der  Entwickelung  des  vesiculë- 
ren  Lungenenphysems  (Arch,  der  Heilk.,  1870).  —  Waldenburg,  Die  Manometrie  der 
Lungen  oder  Pneumatometrie  als  diagnostische  Méthode  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871). 
—  IsAAXSOHN,  Path,anai.  Veranderungen  der  Lungenge fasse  beim  Emphysem  (Virditnv's 
Irdkfr,  UII;  1871). 
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ment  le  moindre  volume  d'air  ;  or,  le  sommet  du  poumon  répond  à  la 
première  de  ces  conditions,  et  le  bord  antérieur  à  la  seconde,  et  c'est 
précisément  là  le  siège  de  prédilection  de  l'emphysème.  Du  reste,  les 
preuves  directes  de  la  propulsion  expiratoire  du  poumon  ne  font  pas  dé- 
faut; sur  un  individu  porteur  d'une  fistule  sternale,  Bennett  a  constaté 
que  c'était  seulement  au  moment  d'une  expiration  forcée  que  le  poumon 
venait  faire  saillie  à  travers  l'ouverture,  et  Malgaigne  a  montré  que  c'est 
l'expiration  énergique  et  brusque  qui  chasse  le  poumon  à  travers  les  plaies 
pénétrantes  du  thorax;  il  a  prouvé  en  outre  que  les  hernies  du  poumon 
qui  persistent  après  la  cicatrisation  de  la  plaie  extérieure  se  dilatent  pen- 
dant l'expiration,  tandis  qu'elles  diminuent  de  volume  pendant  l'inspiration. 

En  résumé,  Yemphysème  résulte  le  plus  ordinairement  de  l'augmenta- 
tion  de  la  pression  expiratoire;  cette  interprétation  pathogénique  ne  rend 
pas  seulement  compte  du  siège  ordinaire  de  la  lésion,  elle  en  fait  pres- 
sentir les  causes  les  plus  puissantes.  Ces  causes  sont  pathologiques  ou 
ACCIDENTELLES  ;  Ics  premières  sont  toutes  les  maladies  à  toux  quinteuse  et 
convulsive,  en  particulier  la  bronchite  capillaire,  la  coqueluche  et  la  forme 
sèche  du  catarrhe  chronique  ;  les  causes  accidentelles  se  résument  toutes 
dans  la  production  repétée  du  phénomène  de  l'effort;  de  là  l'emphysème 
qui  se  développe  sans  maladie  broncho-pulmonaire  antécédente  chez  les 
boulangers,  les  chanteurs,  les  joueurs  d'instruments  à  vent,  les  porteurs 
de  fardeaux,  etc. 

Ces  classes  étiologiques  comprennent  la  presque  totalité  des  cas  d'em- 
physème ;  le  mécanisme  de  l'inspiration  n'est  applicable  qu'à  la  variété 
connue  sous  le  nom  i'emphysème  compen^teur,  laquelle  n'acquiert  ja- 
mais l'importance  clinique  de  la  précédente.  Cette  dilatation  alvéolaire  est 
produite  lorsqu'une  portion  du  poumon,  altérée  ou  fixée,  ne  peut  plus 
suivre  la  dilatation  inspiraloire  du  thorax;  si  cette  dilatation  a  conserve 
toute  son  étendue,  il  est  clair  que  les  lobules  sains  doivent  être  forcés  par 
l'air  en  excès  qu'ils  reçoivent,  il  faut  qu'ils  comblent  le  vide  ;  cet  emphy- 
sème mériterait  parfaitement  le  nom  d'emphysème  ex  vacuo.  Les  dévia- 
tions vertébrales,  les  adhérences  pleurales,  les  pneumonies  étendues,  la 
congestion  passive  et  l'œdème  des  poumons,  la  tuberculose  confluente, 
sont  les  principales  circonstances  dans  lesquelles  cette  altération  est  ob- 
servée (i). 

L'emphysème  interiobniaire  (^)  peut  succéder  à  l'alvéolaire,  OU  bien 

(1)  Voyez,  pour  plus  de  détails  sur  les  Uicories  de  l'emphysème,  ma  Noie  à  la  cli- 
nique de  Gravesy  II.  p.  \k,  Paris,  1861,  et  le  travail  remarquable  de  G.  Sée,  Sur 
l'asthme,  in  A'omi».  Dict,  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  III,  1865. 

(2)  Stokes,  loc.  cit.  —  BoNiNO,  De  l'emphysème  vésiculaire  et  interlobularre  des  pou- 
mons (Gai.  méd.  Paris,  1845).  —  Nat.  Guillot,  Arch.  gén.  de  méd,,  1853.  —  Blachk, 
Union,  méd.,  185:1.  —  Ozanax,  Arch.  gén.  de  méd.,  1851,  —  Roger,  eodem  loco,  180i. 
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il  est  produit,  comme  accident  primitif,  pardes  quintes  de  toux,  par  l'in- 
spiration de  vapeurs  irritantes,  et  chez  les  nouveau-nés  par  une  insuffla- 
tion pulmonaire  trop  énergique  (Leroy  d'ÉtioUes). 

L'emphysème  pulmonaire  est  une  lésion  fréquente  ;  elle  Tesl  plus  chez 
rhomme  que  chez  la  femme,  et,  en  raison  des  causes  qui  la  provoquent, 
c'est  dans  la  seconde  période  de  Tâge  adulte  et  dans  la  vieillesse  qu'elle 
<'st  le  plus  souvent  observée.  L'involution  des  tissus  ajoute  alors  son  in- 
fluence à  l'action  longtemps  prolongée  des  causes  mécaniques. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Lorsque  Temphysème  est  étendu,  les  poumons  apparaissent  gonflés  et 
augmentés  de  volume  à  Touverture  du  thorax  ;  ils  ne  s'affaissent  pas  autant 
ffue  d'ordinaire  sous  la  pression  atmosphérique;  le  diaphragme  est  abaissé, 
et  si  la  lésion  est  bilatérale,  le  cœur,  presque  horizontal,  occupe  la  posi- 
tion médiane  profonde;  quand  un  seul  poumon  est  altéré,  il  se  développe 
aux  dépens  du  côté  sain,  vers  lequel  il  refoule  le  médiastin,  le  cœur  et  les 
î,Tos  vaisseaux.  Les  parties  emphysémateuses  tranchent  sur  le  reste  de 
Toi^ne  par  leur  coloration  gris  blanchâtre  ;  lorsque  les  poumons  pré- 
sentent d'aiUeurs  les  lésions  de  l'hypostase  ou  du  catarrhe,  ce  contraste  est 
«les  plus  frappants.  Les  saillies  formées  par  les  alvéoles  dilatés  varient 
(Faspect  selon  que  les  cloisons  incomplètes  qui  séparent  les  cavités  d'un 
même  infundibulum  sont  intactes  ou  atrophiées;  dans  le  premier  cas,  les 
saillies  soulèvent  à  peine  la  plèvre,  elle  ne  dépassent  guère  le  volume 
•fun  grain  de  millet,  Y  emphysème  est  alors  strictement  alvéolaire.  Mais  le 
plus  souvent  des  cloisons  sont  atrophiées  par  distension,  plusieurs  alvéoles 
^ont  fusionnés  en  une  cavité  unique,  et  les  parties  dilatées  peuvent  ac- 
quérir les  dimensions  d'un  noyau  de  cerise  ou  d'un  haricot;  c'est  Vemr 
physème  amptUlaire,  En  pressant  sur  ces  petites  tumeurs  globuleuses  qui 
apparaissent  parfois  comme  des  grappes  sous-pleurales,  on  peut  les  vicier 
«le  l'air  qu'elles  renferment,  et  constater  en  même  temps  que  cet  air  rentre 
dans  les  lobules  et  ne  chemine  pas  sous  la  plèvre,  ce  qui  distingue  cet 
<*mphysème  de  l'interstitiel  ou  interlobulaire.  Le  poumon  emphysémateux 
rrépite  moins  qu'un  poumon  sain,  il  s'enfonce  moins  dans  l'eau,  et  donne 
à  la  main  une  sensation  de  duvet  (Lacnnec). 

Les  préparations  insufflées  et  desséchées  permettent  d'étudier  dans  tous 
ses  détails  la  structure  des  portions  emphysémateuses.  La  coupe  présente 
ime  surface  semblable  à  celle  de  l'éponge,  l'ectasie  alvéolaire  coïncide  avec 
I  atrophie  raréfiante  des  cloisons,  et  dans  ce  tissu  anormalement  poreux  on 
distingue  de  petits  tractus  du  tissu  conjontif  interlobulaire,  des  vaisseaux 
oblitérés,  et  les  canalicules  bronchiques  sains  ou  dilatés.  Quand  la  lésion 
«-^l  ancienne j  les  parois  qui" circonscrivent  les  vacuoles  ou  ampoules  sont 
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parfois  épaissies  et  hypertrophiées  ;  il  faut  admettre  alors  que  l'atrophie  des 
cloisons  intérieures  a  coïncidé  avec  une  sclérose  périphérique,  ou  bien, 
avec  Biermer,  que  les  parois,  d'abord  atrophiées  elles-mêmes,  ont  subi  un 
épaississenient  secondaire. 

Le  microscope  permet  d'apprécier  plus  complètement  les  altérations 
précédentes,  [surtout  l'oblitération  des  vaisseaux,  qui  est  toujours  très- 
étendue;  il  montre  en  outre  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'épithé- 
lium  dans  les  Ilots  intercapillaires  qui  tapissent  la  face  interne  des  al- 
véoles» 

L'emphysème  peut  occuper  les  diverses  régions  du  poumon,  il  peut 
même  être  généralisé,  mais  le  fait  est  rare,  le  plus  communément  il  siège 
aux  sommets  et  aux  bords  antérieurs  de  l'organe  ;  d'un  autre  côté,  la  face 
convexe  est  bien  plus  souvent  altérée  que  la  face  interne.  Dans  la  majorité 
des  cas,  les  deux  poumons  sont  pris,  mais  ils  peuvent  l'être  à  des  degrés 
très-différents. 

Avec  l'emphysème,  le  poumon  et  les  bronches  présentent  diverses  lé- 
sions qui  sont  en  rapport  de  causalité  ou  de  coïncidence  avec  l'ectasie  alvéu- 
laire  ;  les  plus  communes  sont  le  catarrhe  et  la  dilatation  bronchiques,  la 
pneumonie  interstitielle,  l'infiltration  tuberculeuse  et  les  adhérences 
pleurales.  La  pneumonie  fibrineuse  ne  produit  qu'un  emphysème  compen- 
sateur peu  prononcé.  —  Étendu  et  persistant,  l'emphysème  amène  fatale- 
ment la  dilatation  et  l'hypertrophie  du  cœur  droit,  et  des  phénomènes  de 
stase  dans  le  système  veineux  général  ;  l'oblitération  des  ramuscules  do 
l'artère  pulmonaire  est  la  cause  de  cette  lésion  secondaire  ;  à  la  longue  le 
tissu  cardiaque  peut  subir  la  dégénérescence  graisseuse  (Traube).  La 
gène  de  la  circulation  dans  les  veines  coronaires,  qui  participent  à  la  stase 
générale,  explique  la  fréquence  de  l'hydropéricarde. 

Dans  I'emphysème  interlobulaire,  la  plèvre  est  soulevée  par  l'air 
épanché  en  dehors  des  lobules,  et  l'on  peut  faire  cheminer  cet  air  sous  la 
séreuse  ;  le  volume  des  saillies  est  très-variable  ;  dans  un  fait  de  Bouillaud, 
il  y  avait  à  la  base  du  poumon  gauche  une  ampoule  si  considérable,  qu'on 
la  prit  d'abord  pour  l'estomac.  Dans  quelques  cas  rares,  le  feuillet  pleural 
cède,  et  il  se  fait  un  pneumothorax  ;  ou  bien,  la  quantité  d'air  accumulé 
sous  la  plèvre  augmentant  toujours,  le  gaz  finit  par  gagner  le  bile  et  le 
médiastin,  et  il  peut  alors  envahir  le  tissu  cellulaire  du  cou,  de  la  face  et  du 
tronc. 


SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

La  dyspnée,  la  déformation  de  la  poitrine,  des  phénomènes  de  percussion 
et  d'auscultation,  et  des  troubles  de  circulation  sont  les  symptômes  propres 
de  l'emphysème  alvéolaire. 
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La  dyspaéeest  souvent  appréciable  pouT  Tobservateur  par  la  fréquence 
et  la  brièveté  des  excursions  du  thorax,  avant  même  que  le  malade  en  ait 
conscience,  et  elle  est  continue  parce  que  les  conditions  qui  Tengendrent 
sont  elles-mêmes  persistantes.  Plusieurs  éléments  concourent  à  la  produire; 
ils  peuvent  être  facilement  déduits  de  Texposé  anatomique  qui  précède. 
—  I.  La  raréfaction  du  tissuy  Yatrophie  des  cloisonsy  la  disparition  d'un 
certain  nombre  de  capillaires,  diminuent  les  points  de  contact  entre  le  sang 
etTair,  et,  pour  que  les  portions  saines  des  poumons  puissent  compenser  le 
rétrécissement  du  champ  de  Thématose,  il  faut  que  les  respirations  soient 
plus  fréquentes. — II.  L'abaissement  du  diaphragme j  qui  coïncide  souvent 
avec  une  dilatation  permanente  de  la  poitrine,  fixe  le  thorax  dans  la  position 
deTinspiration  moyenne  ou  forte  ;  l'agrandissement  additionnel  nécessaire  à 
l'inspiration  ne  peut  être  produit  que  par  Faction  forcée  de  tous  les  muscles 
inspirateurs;  de  là  la  difficulté  de  l'inspiration;  en  outre,  cet  agrandisse- 
ment ne  peut  avoir  .Famplitude  de  l'expansion  normale,  puisqu*il  trouve  à 
son  début  un  thorax  déjà  dilaté  ;  conséquemment,  malgré  les  efforts  qu'elle 
coûte,  l'inspiration  est  incomplète,  le  volume  de  l'air  introduit  est  au-des- 
sous de  la  moyenne  physiologique  ;  de  là  la  sensation  subjective  du  défaut 
d'air.  —  III.  La  fixité  de  la  poitrine  à  un  degré  quelconque  de  la  phase 
itispiratoire  et  la  perte  d'élasticité  du  tissu  pulmonaire  limitent  l'expira- 
tion; de  là  résulte  qu'elle  exige  l'intervention  active  des  muscles  expi- 
rateurs, qu'elle  est  prolongée,  difficile,  et  néanmoins  incomplète.  — 
rV.  L'insuffisance  de  l'expiration  augmente  le  résidu  expiratoire  dans 
les  alvéoles;  par  suite,  l'air  nouveau  y  pénètre  en  moindre  quantité, 
nouvelle  cause  de  diminution  dans  l'échange  gazeux  qui  constitue  l'héma- 
tose ;  en  fait,  ces  portions  de  poumon  deviennent  un  milieu  intérieur  à 
air  confiné. 

Du  concours  de  ces  conditions  mécaniques  et  chimiques  naît  la  respi- 
ration spéciale  qui  caractérise  «Uniquement l'emphysème  étendu;  l'inspirar 
tion  et  l'expiration  sont  actives  et  pénibles,  les  muscles  directs  et  auxi- 
liaires interviennent  dans  les  deux  phases,  la  fréquence  est  accrue,  les 
excursions  du  thorax  sont  sans  ampleur,  et,  malgré  ses  efforts,  le  malade 
est  incessamment  tourmenté  par  la  sensation  non  satisfaite  dubesoin  d'air. 
Â  ce  mode  particulier  de  respiration  s'ajoutent  le  plus  souvent  d'autres 
modifications  qui  achèvent  le  tableau  de  l'emphysémateux;  la  tête  est  ren- 
versée en  arrière  pour  que  le  jeu  des  muscles  auxiliaires  soit  plus  facile; 
le  cou  fait  saillie  en  avant,  et  il  semble  raccourci  parce  qu'il  est  masqué 
à  sa  partie  inférieure  par  le  thorax  et  les  épaules  anormalement  soulevées; 
enfiir,  il  y  a  de  la  stase  veineuse  cervicale,  et  la  face  turgescente  est  légè- 
rement cyanosée.  Ces  troubles  de  la  circulation  veineuse,  qui  existent 
sans  amiplication  cardiaquCy  ont  pour  cause  l'insuffisance  de  l'expiration; 
le  résidu  expiratoire  augmentant,  la  pression  de  l'air  intra-thoracique  est 
accrue;  au  lieu  d'être,  comme  à  l'état  normal,  inférieure  à  la  pression  ex- 
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téricure  d'une  quantité  qui  varie  entre  7  1/2  millim.et  dO  millim.  de  mer- 
cure, elle  lui  devient  presque  égale;  par  suite,  l'arrivée  du  sang  veineux 
dans  la  poitrine  est  entravée;  de  là  des  phénomènes  de  stase  sans  désor- 
dre cardiaque,  par  le  seul  fait  du  mode  d'expiration  propre  à  l'emphy- 
sème. 

c»BiignratioD  du  thorax.  —  Indépendamment  de  l'élévation  anor- 
male du  thorax  et  de  l'abaissement  du  diaphragme,  l'emphysème  présenti! 
au  nombre  de  ses  symptômes  propres  des  déformations  de  la  poitrine. 
Toujours  proportionnée  à  l'étendue  et  à  l'âge  de  la  lésion,  la  déformation 
peut  être  générale  et  affecter  les  deux  cAtés  du  thorax;  la  poitrine,  soule- 
vée par  en  haut,  élargie  par  en  bas,  prend  alors  dans  son  ensemble  une 
forme  globuleuse  caractéristique,  les  espaces  intercostaux  sont  élargis  et 
comme  bombés.  Quand  l'emphysème  est  partiel,  la  déformation  est  égale- 
ment limitée,  et  elle  consiste  en  une  saillie  circonscrite  correspondant  au 
siège  de  l'ectasie  pulmonaire  ;  plus  fréquentes  à  gauche  qu'à  droite  (Jack- 
son, Woillez),  ces  voussures  siègent  entre  la  clavicule  et  le  mamelon 
{saillie  cUido^mamelonnaire),  au-dessus  de  la  clavicule  {saillie  sus-<lavicu- 
lairé)j  où  le  poumon  surgit  pendant  la  toux  sous  forme  i!e  tumeur  molle, 
élastique  et  sonore,  enfin  entre  le  bord  sternal  et  le  mamelon  {saillie 
stemO'tnamelonnaire).  —  Le  soulèvement  fixe  du  segment  supérieur  du 
thorax  n'a  pas  pour  cause  unique  l'action  exagérée desjnmscles  dilatateurs; 
dans  bon  nombre  de  cas,  les  cartilages  des  premières  côtes  sont  atteints 
d'ossification  prématurée  (Freund),  il  sperdent  ainsi  leur  élasticité,  et  quand 
bien  même  les  muscles  viendraient  à  se  relâcher,  la  poitrine  est  immobi- 
lisée dans  la  position  inspiratoire. 

SifiicB  physlipieo.  —  L'INSPECTION  fait  apprécier  la  configuration 
anormale  du  thorax  et  la  brièveté  des  excursions  respiratoires.  —  La 
MENSURATION  Confirme  ces  données  en  les  précisant,  de  plus  elle  fait  con- 
nsJtre  l'altération  des  rapports  entre  l'ouverture  supérieure  et  inférieure 
de  la  poitrine  :  dans  un  cas,  Schmidtlein  a  constaté  que  l'ouverture  infé- 
rieure pendant  l'expiration  était  d'un  demi-centimètre  plus  large  que  pen- 
dant l'inspiration.  La  spirométrie  démontre  l'abaissement  de  la  capacité 
respiratoire;  après  la  phthisie,  l'emphysème  est  la  maladie  qui  diminue  le 
plus  la  quantité  d'air  expiré;  d'après  Wintrich,  le  minimum  est  compris 
entre  20  et  60  pour  100  du  chiffre  physiologique. 

La  PALPATiON  révèle  au  niveau  des  régions  malades  la  diminution  des 
vibrations  vocales  ;  la  diminution  de  l'expiration  et  la  distension  de  la 
paroi  thoracique  sont  les  causes  de  ce  phénomène.  Le  même  mode  d'ex- 
ploration montre  l'affaiblissement  du  choc  cardiaque  dans  la  région  de 
la  pointe,  et  son  augmentation  dans  la  région  épigastrique,  qui  est  son- 
vent  agitée  de  battements  visibles  ;  on  peut  en  outre  apprécier  l'abaisse- 
ment du  cœur  et  du  foie,  résultant  de  l'abaissement  du  diaphragme  et  de 
l'expansion  des  poumons. 
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La  PERCUSSION  fournit  deux  signes  caractéristiques,  une  modification  de 
q^iolité  et  une  modification  d'étendue  de  la  sonorité.  Le  son  de  percus- 
sion est  plus  clair,  plus  plein,  plus  éclatant  que  le  son  normal  ;  cette  exa- 
gération de  sonorité  est  limitée  aux  parties  emphysémateuses,  elle  est  due 
à  Faugmentation  de  la  quantité  d'air  dans  les  alvéoles  mis  en  vibration 
par  la  percussion  des  points  correspondants  du  thorax.  Ce  phénomène 
appartient  à  Vemphysème  médiocre.  Mais,  quand  la  distension  des  alvéoles 
4'st  extrême,  celle  de  la  paroi  thoracique  à  ce  niveau  u*est  pas  moindre, 
et  deux  causes  sont  alors  réunies  pour  obscurcir  le  son  :  le  défaut  de 
flexibilité  de  la  paroi  empêche  les  vibrations  étendues  qui  sont  la  condi- 
tion du  son  clair,  et  la  rigidité  des  membranes  lobulaires  trop  tendues 
par  le  gaz  a  exactement  la  même  conséquence;  le  Son  devient  alors  plus 
sourd  (plus  vide)  qu*à  Tétat  normal,  et  ce  caractère  est  d'autant  plus  mar- 
qué que  Temphysème  est  plus  intense;  cependant,  en  l'absence  de  com- 
plications, ce  son  sourd,  vide  et  étouffé,  ne  va  jamais  jusqu'au  son  mat 
proprement  dit.  —  La  modification  d'étendue  consiste  dans  l'extension 
du  son  pulmonaire  aux  dépens  du  foie  et  du  cœur;  à  droite,  en  avant, 
la  sonorité  peut  descendre  jusqu'à  la  septième  ou  même  la  neuvième 
(*6te;  en  arrière,  elle  va  de  la  dixième  à  la  douzième;  à  gauche,  la  matité 
f>récordiale  est  petite  et  refoulée  vers  la  ligne  médiane;  sa  limite  supé- 
rieure, qui,  en  l'état  normal,  est  au  niveau  de  la  quatrième  côte,  est 
abaissée  jusqu'à  la  cinquième  ou  sixième;  dans  les  cas  extrêmes,  il  est 
même  impossible  de  retrouver  trace  de  la  matité  du  cœur,  tout  est  rempli 
|iar  le  son  du  poumon  dilaté. 

L'auscultation  révèle  la  diminution  du  bruit  vésiculaire  dans  les  parties 
à  son  clair;  quand  le  son  est  sourd,  c'est-à-dire  quand  l'emphysème  est 
intense,  le  bruit  peut  disparaître  totalement  à  ce  niveau,  la  pression  intra- 
thoracique  est  tellement  accrue  en  ce  point,  que  l'air  n'y  circule  plus,  et 
|)artant  n'y  produit  plus  de  murmure.  Dans  d'autres,  les  résultats  de 
l'auscultation  sont  différents;  affaibli  ou  non,  le  bruit  vésiculaire  est  al- 
léré  dans  son  timbre,  il  a  perdu  son  caractère  moelleux,  il  est  rude,  l'in- 
spiration est  bruyante,  humée  plutôt  que  sifflante,  et  l'expiration  est  dure 
et  prolongée.  —  La  voix  auscultée  est  moins  forte  que  chez  les  indivi- 
dus sains.  —  Les  autres  phénomènes  stéthoscopiques,  notamment  les 
rates  secs  et  humides,  sont  étrangers  à  Vemphysème;  ils  appartiennent  aux 
catarrhes  qui  le  compliquent;  il  en  est  de  mémo  de  la  toux  etdel'EXPEC- 

TORATION. 

Les  ir««Mes  elreaiatotres  immédiatement  liés  à  l'emphysème  ne 
sont  autres  que  la  stase  cervicale  et  la  turçescence  de  la  face  déjà  indi- 
(|uées  ;  mais  la  suppression  partielle  des  voies  de  Fartère  pulmonaire  est 
le  point  de  départ  d'une  série  de  médifications  plus  tardives  qui  ont  pour 
intermédiaire  le  ventricule  droit  du  cœur.  Forcé  par  la  surcharge  sanguine, 
il  se  dilate,  et  l'on  verrait  bientôt  apparaître  tous  les  accidents  de  la  dilata- 
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tion  passive,  si  cette  ectasie  n'était  compensée  par  une  hypertrophie  paral- 
lèle. Tant  que  la  compensation  est  parfaite,  les  phénomènes  de  stase  vei* 
neuse  et  d'hydropisie  sont  prévenus,  et  la  lésion  cardiaque  secondaire  ne 
se  révèle  que  par  des  palpitations  et  Taccroissement  de  Toppression  ;  mais 
l'augmentation  de  pression  dans  la  sphère  perméable  de  l'artère  pulmonaire 
entretient  un  état  congestif  dans  les  portions  de  poumon  qui  ne  sont  pas 
emphysémateuses,  et  crée  ainsi  pour  le  catarrhe  une'opportunité  constante. 
Tels- sont  les  troubles  circulatoires  directement  imputables  à  Temphysème; 
plus  tard  la  compensation  peut  se  rompre,  et  elle  se  rompt  en  effet,  soil 
par  accroissement  de  l'obstacle  à  surmonter,  soit  par  dégénérescence  du 
moteur,  et  Ton  voit  apparaître  le  complexus  pathologique  de  Vasystoliey  mais 
c'est  le  cœur  qui  est  alors  en  cause. 

Cette  distinction  entre  les  symptômes  propres  de  l'emphysème  et  ses 
suites  possibles  n'est  pas  moins  nécessaire  en  ce  qui  concerne  les  accès 
d'étouffement  si  fréquents  chez  les  emphysémateux;  ces  accès  sont  étran- 
gers à  l'ectasie  alvéolaire  pure,  ils  sont  toujours  le  résultat  de  quelque 
influence  accidentelle  (efforts,  ascension),  ou  morbide  (catarrhe,  asthme^ 
lésion  du  cœur),  qui  apporte  une  nouvelle  entrave  à  l'acte  respira- 
toire. 

L'emphysème  léger  peut  rester  sans  influence  sur  la  durée  de  la  vie, 
qui  n'en  est  point  abrégée;  étendu,  il  constitue  une  lésion  chronique  incu- 
rable, qui  condamne  les  malades  à  une  dyspnée  continuelle  et  à  des  pré- 
cautions incessantes,  qui  aggrave  les  maladies  aiguës  des  organes  respira- 
toires, et  qui  finit  par  amener  la  mort,  soit  par  l'asphyxie  lente  du  catarrhe 
chronique,  soit  par  les  accidents  cardiaques.  Dans  quelques  cas,  la  mort 
est  rapide  ou  même  subite  ;  elle  résulte  alors  de  la  rupture  des  alvéoles 
dilatés  et  de  la  formation  brusque  d'un  vaste  emphysème  inlerlobulaire 
et  sous-pleural.  —  Chez  les  individus  afl'ectés  de  rétrécissement  Ihora- 
cique  par  déviations  vertébrales,  l'emphysème  a  une  gravité  particulière, 
parce  que  la  capacité  respiratoire  des  poumons  est  déjà  diminuée  par  la 
dislocation  ou  la  compression  de  ces  organes. 

La  dyspnée  spéciale,  l'habitus  extérieur  [des  malades,  la  configuration 
du  thorax,  les  phénomènes  de  percussion  et  d'auscultation,  forment  un 
ensemble  vraiment  pathognomonique  pour  le  diagnostic  de  l'emphysème 
étendu.  Très-limitée,  la  lésion  peut  être  méconnue,  mais  le  fait  est  de  mé- 
diocre importance. 

L'emphysème  Inieriobnialre  circonscrit  n'a  pas  de  symptômes  propres, 
il  reste  ignoré  ;  étendu,  il  est  caractérisé  par  une  dyspnée  proportionnelle 
à  la  quantité  d'air  épanché,  c'est-à-dire  à  la  compression  subie  par  le  pou- 
mon, et  souvent  par  l'apparition  d'une  infiltration  gazeuse  cervico-thora- 
cique.  —  Les  deu:^  signes  stéthoscopiques  que  Laennec  avait  attribués  à 
cette  lésion,  savoir  le  râle  crépitant  sec  à  grosses  bulles  et  le  frottement 
pleural,  ne  lui  appartiennent  pas.  Si  l'infiltration  est  considérable,  si  l'oc- 
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clusion  inflammatoire  ou  hémorrhagique  des  alvéoles  déchirés  ne  met  pas 
promptemeiit  un  terme  à  Textravasation  de  l'air,  la  mort  par  suffocation 
est  la  terminaison  ordinaire  de  cet  accident,  et  elle  est  quelquefois  très- 
rapide,  surtout  chez  les  enfants. 


TRAITEMENT. 

Si  Ton  a  soin  d'éliminer  les  médications  dirigées  contre  le  catarrhe  bron- 
chique, contre  les  accè^  de  dyspnée  et  les  lésions  cardiaques,  distinction 
qu'impose  la  simple  logique,  on  verra  que  le  traitement  de  l'emphysème  se 
réduit  à  fort  peu  de  chose.  Les  malades  doivent  être  soustraits  autant  que 
possible  aux  influences  qui  favorisent  le  développement  des  bronchites,  ils 
doivent  renoncer  à  tous  les  exercices  qui  nécessitent  Veffort  et  entravent 
par  là  l'acte  expiratoire  ;  enfin,  comme  la  toux  est  par  elle-même  une  cause 
d'emphysème,  il  faut  combattre  ce  symptôme  dès  qu'il  se  présente,  au 
moyen  des  préparations  opiacées  déjà  conseillées  par  Louis.  Mais  contre  la 
lésion  elle-même,  l'art  est  à  peu  près  impuissant;  la  pratique  n'a  pas  con- 
staté l'utilité  attribuée  parla  théorie  aux  préparations  excito-motrices  telles 
que  la  noix  vomique  et  la  strychnine  ;  la  gymnastique  respiratoire  par 
laquelle  on  se  propose  de  développer  les  muscles  expirateurs  est  d'une 
application  difficile  et  d'une  efflcaéité  douteuse,  puisque  Tinsuffisance  de 
Texpiration  tient  à  Tétat  des  poumons  et  du  diaphragme  et  non  pas  à  la 
faiblesse  des  muscles.  Dans  cette  situation,  les  bains  d'Ain  comprimé  (i) 
sont  encore  le  moyen  le  plus  utile  ;  dans  cette  atmosphère,  les  mouvements 
de  la  respiration  et  du  cœur  se  ralentissent,  la  capacité  respiratoire  augmente 
de  3  pour  100  environ  (von  Vivenot),  et  l'expiration  est  facilitée  par  l'aug- 
mentation de  pression  du  milieu  extérieur;  mais  comme  celte  augmenta- 
tion n'égale  que  le  quart  ou,  la  moitié  d'une  atmosphère,  elle  ne  peut  gêner 
l'action  des  inspirateurs.  En  outre,  la  quantité  d'acide  carbonique  expiré 
est  accrue  et  le  poids  du  corps  augmente  ;  enfin,  la  concentration  du  gaz 
mspiré  diminue  la  sensation  du  besoin  d'air,  parce  que,  sous  le  même 
volume,  il  contient  plus  d'oxygène.  Toutes  ces  conditions  sont  éminemment 
propres  à  atténuer  l'insuffisance  respiratoire  de  l'emphysème,  et,  de  fait. 


(1)  Vivenot,  Ueber  die  Verànderung  der  Korperwanne  unier  dem  Einfluzs  des  ver- 
Miàrkten  Lufldruckes.  Wien,  1806.—  Ueber  die  Verdnderungen  im  arteriellen  Stromye- 
bieU  unter  dem  Einfluss  des  verstàrkten  Lufldruckes.  Berlin,  1866. 

Hauke,  Die  Deiiandlung  des  Lungenemphysetns  mittelst  kiinstlicher  BefOrderung  der 
Respiration  {Allg.  Wien  med.  Zeit.  1870).  —  Beakart,  The  treatment  of  the  emphy- 
sema  of  the  lung  by  artificial  expiration  {The  Lancet,  1871).  —  Burresi,  Sugli  effetti 
terapeutiâ  delta  inatatione  d'ossigeno  (Rivista  scientif.  di  Siena,  1871). 

\oyez  aussi  les  travaux  de  Pravaz,  Tabarié,  Bertim,  Samdahl  et  Lange. 
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des  observations  déjà  nombreuses  démontrent  les  avantages  de  cette  mé- 
thode ;  un  seul  point  est  encore  mal  déterminé,  c*est  la  durée  de  Tamélio- 
ration  ainsi  produite.  —  Dans  les  cas  où  Ton  n'a  pas  la  ressource  des  appa- 
reils à  air  comprimé,  on  peut  néanmoins  obtenir  un  de  leurs  effets  les  plus 
salutaires  au  moven  des  inhalations  d*oxygéne. 


CHAPITRE  II. 
€0!VGESTIO?V.   —  ŒDÉSMK. 

La  richesse  vasculaire  des  poumons,  leur  irrigation  par  deux  systèmes 
<le  vaisseaux  destinés  Tun  à  la  fonction,  l'autre  à  la  nutrition,  l'étroite  el 
directe  subordination  qui  soumet  la  circulation  pulmonaire  à  l'état  du  cœur,, 
enfin  l'action  des  irritants  extérieurs  sur  les  alvéoles  par  l'intermédiaire  des 
bronches,  rendent  compte  de  la  fréquence  des  hyperémies  du  poumon,  en 
même  temps  que  le  rôle  physiologique  de  l'organe  fait  pressentir  l'immé- 
diate gravité  de  celles  qui  sont  subites  et  générales  (1). 

GENÈSE  ET   ÉTIOLOGIE. 

Toutes  les  formes  de-  congestion  peuvent  être  obsen^ées  dans  les  pou- 
mons; il  est  bon  d'examiner  séparément  les  causes  de  chacune  d'elles  (2). 

(1)  La  pathogénic  de  rhyperémie  a  été  exposée  au  début  de  cet  ouvTagc  (t,  l,  p.  'i 
«ît  8uiv.);  il  n*y  a  pas  lieu  d\  revenir. 

(2)  Andral,  Anat.  path.  et  Clinique  médicale,  —  Lcbert,  Arch.  gén.  de  méd.,  1838. 
—  WoiLLEz,  Recherches  pratiques  sur  Vinspection  et  la  mensuration  de  la  poitrine.  Paris, 
1838.  —  Mém.  de  la  Soc.  méd.  d'o6«.,  t.  III.  —  Fovrnet,  Redierches  cliniques  sur 
Causcultation.  —  Piorry,  Traité  de  diagnostic  et  de  séméiologU.  Paris,  1840.  —  Le- 
r.ENDRE  et  Baillt,  Arch.  gén.  de  méd.,  1841.  —  Legendre,  Recherches  sur  quelque.% 
maladies  de  Venfance.  Paris,  184(î.  —  Barthez  et  Riluet,  Traité  des  maladies  des  en- 
fants, —  BÉHiER  et  Hardy,  Traité  de  pathologie  interne.  Paris,  1865.  —  Isambert  et 
BoBiif,  Sur  Vinduration  pulmonaire  nommée  camification  congestive  (Mém,  Soc  biologie^ 

1855.  ^  Bokitanskt,  Lehrbuch  der  path.  Anatomie.  Wicn,  1855.  —  Wilson,  Illustrations 
of  the  use  of  Blood-letting  in  a  for  m  of  Œdema  of  the  Lung  and  Pneumonia  (Edinb. 
ined.  Joum.,  1856).—  Gunsburg,  Klinik  der  Kreislaufs  und  Athmungsorgane,  Breslau, 

1856.  —  Black,  On  sudden  passive  Congestion  of  tlie  broncho-pulmonary  mucous  mem- 
hrane  (Edinb.  med.  Joum.y  1857).  —  Delioux  de  Savignac,  Des  congestions  pulmonaires 
iBuilet.  tfiérapeutiquey  1859).  —  Oppolzer,  Ceber  Lungenodem  (Allff.  Wiener  med. 
ZeU.,  1860).  —  Zenker,  neitriige  tur  normalen  und  path,  Anatomie  der  Lunge.  Dres- 
dcn,  1862.  —  Mandl,  Ga%.  méd.  Paris,  186i.  —  Ziehssen,  Pleuritis  und  Pneumonie  im 
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FlwKfOD,  eoBgesUoA  «etiwe.  —  La  FLUXION  d'oRIGINE  IRRITATIVE  qui 

succède  à  Firritatioii  du  tissu  oi^anique  {ubi  irrilalio  ibi  fluxus)  a  sou 
maximum  de  fréquence  de  vingt  à  quarante  ans,  non  pas,  comme  on  pour- 
rait le  croire  a  prioriy  chez  les  individus  forts  et  robustes,  mais  au  con- 
traire chez  les  jeunes  gens  à  poitrine  étroite,  à  tempérament  lymphatique, 
({ui  sont  prédisposés  à  la  tuberculose.  Les  principales  causes  de  la  fluxion 
irritative  sont  les  fatigues  de  Tappareil  vocal  ou  respirateur,  Yinspiratian 
d'un  air  trop  froid  ou  trop  chaud  (surtout  la  transition  brusque  entre 
deux  températures  extrêmes),  Yinhalation  de  vapeurs^  de  poussières  ou 
de  gaz  irritants,  les  excès  alcooliques ^  h  présence  de  produits  pathologigues^ 
notamment  de  tubercules  dans  Tépaisseur  de  l'organe,  enfin  la  modifica- 
tion produite  dans  le  sang  par  certains  poisons  morbides;  à  cette  dernière 
cause  se  rattachent  les  fluxions  initiales  des  fièvres  éruptives  et  typhiques. 

—  Il  n'est  pas  une  de  ces  fluxions  qui  ne  puisse  aboutir  à  Thémorrhagie; 
mais  cette  terminaison,  qui  met  un  terme  à  Thyperémie,  et  qui,  pour  ce 
motif,  a  souvent  été  qualifiée  de  critique,  est  surtout  à  craindre  dans  la 
congestion  d'origine  tuberculeuse,  laquelle  est  réellement  hémorrhagi- 
pare.  —  L'éréthisme  cardiaque  favorise  puissamment  l'action  des  causes 
précédentes  ;  mais,  pour  les  raisons  que  j'ai  développées  en  traitant  de 
riiypertrophie  du  cœur,  il  ne  peut  à  lui  seul  provoquer  une  congestion 
pulmonaire. 

La  FLUXION  RÉFLEXE  cst  obsorvée  à  tout  âge  à  la  suite  de  Vimpression 
du  froid  sur  les  téguments  ;  les  brûlures  étendues,  qui  déterminent  ordi^ 
nairement  des  congestions  gastro-intestinales,  peuvent  amener,  par  excep- 
tion, une  hyperémie  des  poumons. 

La   FLUXION   PAR  ABAISSEMENT    DE  LA    PRESSION   EXTRA-VASCULAIRE   OSt 

réalisée  par  Vascension  des  hautes  montagnes  et  par  la  raréfaction  de 
Voir  dans  les  alvéoles;  de  là  son  existence  constante  dans  toutes  les  ma- 
ladies où  il  existe  une  ampliation  thoracique  normale  avec  un  obstacle  à 
l'entrée  de  l'air. 

La  FLUXION  COLLATÉRALE  OU  COMPFJ^SATRICE  cst  ici  d'uuc  extrême  im- 
portance; toutes  les  fois  que  le  cours  du  sang  est  gêné  dans  une  portion 

Kindesaller.  Berlin,  \HGi,  —  Ferrand,  Arch.  gén.  de  méd.y  1862.  —  Woillez,  Arch. 
fjén.  de  méd.y  1866.  —  Gondoin,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Ferrand,  Union  méd.y  1866. 

—  Blampain,  De  la  congestion  pulmonaire  chronique  (Presse  méd.  belgCy  1867).  —  Boo- 
CHUT,  Gai.  hop.  y  1868.  -r-  Lolliot,  Congestion  pulmonaire  et  cérébrale  y  suite  d'effort 
(eod,  locoy  1868).  —  Bouchard,  BuUet.  thérap.,  1868.  —  Fournier,  Congestion  pulmo- 
naire développée  sous  l'influence  d'une  lésion  des  nerfs  vaso-moteurs,  etc.  (Gai.  hôp.., 


Bourgeois,  De  la  congestion  pulmonaire  simple.  Paris,  1871.  —  Freud,  On  the  effect 
of  compressée  air  on  the  organism  in  gênerai  and  especially  upon  diseased  organs  of  respi- 
ration (New-York  med.  Gai.,  1871).  — Walshe,/!  practical  treatiseon  diseasesofthelung». 
Undon,  1871.— WonxEZ,  Clinique  des  maladies  de  l'appareil  respiratoire.  Paris,  1872. 
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des  poumons,  les  parties  saines  deviennent  le  siège  d'une  congestion  ac- 
tive qui  est  souvent-plus  sérieuse  que  la  lésion  première  ;  \sl  pneumonie ^  la 
pleurésie^  le  collapsuSy  YobstrucUon  de  Varière  pulmonaire  sont  les  causes 
les  plus  fréquentes  de  cette  hyperémie.  Nécessairement  partielle  dans  ces 
circonstances,  elle  peut  être  générale  lorsqu'elle  est  produite  par  la  con. 
striclion  des  artérioles  périphériques  y  comme  dans  le  frisson  des  fièvres 
paludéennes,  ou  par  la  .suppression  d'une  hémorrhagie  ou  d*une  congestion 
habituelle  (menstruation,  hémorrhoïdes,  fluxion  articulaire  du  rhuma- 
tisme, de  la  goutte). 

SteM,    congeMlOD  paMivc.  —  La    STASE   PAR   OBSTACLE   MÉCANIQUE 

prend  naissance  toutes  les  fois  que  le  cours  du  sang  est  gêné  dans  les 
veines  pulmonaires  et  bronchiques;  les  causes  sont  par  ordre  de  fréquence  : 
les  sténoses,  les  insuffisances  mitrales^  les  rétrécissements^  les  insuffisances 
de  r aorte;  les  lésions  droites  peuvent  avoir  le  même  effet  par  une  voie 
détournée,  lorsqu'elles  ont  accru  la  pression  dans  le  système  cave  au 
point  de  gêner  la  déplétîon  du  ventricule  gauche.  —  La  stase  par  affai- 
blissement DE  l'impulsion  CARDIAQUE  a  pouT  causcs  la  dilatation  passive, 
la  surcharge  et  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur;  elle  survient  en 
outre  toutes  les  fois  que  l'énergie  des  contractions  cardiaques  subit  une 
diminution  durable  ;  de  là  sa  fréquence  dans  l'état  et  le  déclin  des  mala- 
dies adynamiques.  Dans  ces  conditions,  la  stase  est  favorisée  par  une 
cause  auxiliaire  qui  est  la  pesanteur  :  aussi  occupe-t-clle  les  parties  les 
plus  déclives  des  poumons,  ou  plus  exactement  les  régions  qui  sont  dé- 
clives eu  égard  au  décubitus  du  malade  ;  de  là  la  qualification  é'hyposta- 
tiques,  qui  est  fréquemment  appliquée  à  ces  congestions  passives. 

Œdème.  —  Constitué  par  un  transsudat  séreux  dans  les  parois  et  à  la 
surface  libre  des  alvéoles,  l'œdème  est  la  suite  constante  et  nécessaire 
de  toute  congestion  pulmonaire  d'une  certaine  durée;  il  a  donc  pour 
causes  toutes  les  formes  d'hyperémie  qui  viennent  d'être  énumérées, 
mais  elles  ne  le  produisent  pas  toutes  avec  une  égale  intensité  ;  \es  fluxions 
irritatives,  les  fluxions  collatérales  et  les  stases  sont  de  beaucoup  les  plus 
puissantes.  —  Dans  un  autre  ordre  de  faits,  l'œdème  peut  être  produit 
sans  congestion  préalable  par  l'une  des  dyscrasies  hydropigènes  (voyez 
1. 1,  page  51);  le  mal  de  Bright,  les  cachexies,  les  anémies  graves  doivent 
surtout  être  signalés. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  CONGESTION  cst  générale  ou  partielle;  dans  les  points  injectés  le 
poumon  est  moins  crépitant,  plus  lourd;  il  surnage  moins  complètement 
dans  l'eau,  il  peut  même,  si  l'œdème  est  considérable,  rester  au  fond  du 
vase.  Le  tissu  est  turgescent,  la  coupe  est  plane,  lisse,  sans  granulations, 
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d*un  rouge  plus  ou  moins  violacé;  il  s'écoule  des  surfaces  une  grande 
quantité  de  sang,  les  bronches  contiennent  une  écume  sanguinolente. 
Quand  la  lésion  est  ancienne  et  trés-prononcée,  dans  les  congestions 
passives  des  maladies  du  cœur  ou  de  l'hypostase,  par  exemple,  la  tumé- 
taction  des  parois  alvéolaires  et  Teffacement  des  cavités  par  la  pression 
des  vaisseaux  dilatés  sont  tels  qu'il  ne  reste  plus  vestige  de  la  structure 
lacunaire  de  l'organe;  le  tissu  apparaît  compacte,  hïimogëne,  d'un  rouge 
noir,  et  la  ressemblance  qu'il  présente  alors  avec  la  pulpe  de  la  rate  a  fait 
<lonner  à  cet  état  le  nom  de  splénisaiion.  On  a  décrit  sous  le  nom  de  car- 
nification  une  lésion  qui  diffère  de  la  précédente  par  la  densité  plus  grande 
<iu  tissu,  semblable  alors  au  tissu  musculaire;  cet  état  n'appartient  pas  à 
la  congestion  simple;  il  existe  alors  des  noyaux  hémorrhagiques,  ou  bien 
le  liquide  qui  a  transsudé  dans  les  alvéoles  n'est  pas  de  la  sérosité  pure, 
c'est  un  exsudât  plus  cohérent  qui  contient  quelques  parcelles  fibrineuses; 
il  n'est  pas  assez  riche  en  fibrine  pour  se  mouler  par  coagulation  sur  les 
vésicules  et  donner  à  la  coupe  l'aspect  granuleux,  mais  il  est  assez  dense 
pour  ne  pas  s'écouler  par  la  pression  du  tissu  ;  c'est  surtout  dans  l'hypo- 
slase  que  cette  altération  complexe  est  observée,  et  elle  justifie  à  un  cer- 
tain degré  le  nom  de  pneumonie  hypostatiqtÂe  qui  lui  est  souvent  appliqué. 
—  Quand  Thyperémie  est  pure,  on  peut  toujours  expulser  par  pression 
Je  contenu  des  alvéoles,  et  l'insufflation  complète  est  alors  possible. 

L'(£DÉME  est  caractérisé  par  l'infiltration  séreuse  du  tissu  pulmonaire 
et  par  la  présence  de  la  sérosité  dans  les  cavités  lobulaires;  quand  il  est 
très-prononcé,  la  tuméfaction  du  poumon  est  extrême,  l'organe  ne  s'af- 
faisse pas  à  l'ouverture  de  la  poitrine,  et  il  n'est  pas  rare  que  la  surface 
garde  pendant  quelques  instants  l'empreinte  du  doigt.  A  la  coupe,  la  sé- 
rosité s'écoule  en  abondance;  elle  est  rougeâtre  quand  l'œdème  tient  à 
la  congestion,  elle  est  d'un  blanc  grisâtre  quand  il  dépend  d'une  maladie 
hydropigènc,  et  le  tissu  dans  son  ensemble  est  alors  pâle  et  anémié;  dans 
le  premier  cas,  la  quantité  de  liquide  est  toujours  moins  considérable.  La 
.^rosité  est  abondamment  mêlée  d'air,  parce  qu'elle  n'est  pas  assez  dense 
pour  empêcher  l'arrivée  de  .ce  fluide  dans  les  alvéoles. 

Avec  les  altérations  précédentes  existent  souvent  des  noyaux  d'inflam-" 
mation  ou  d'hémorrhagie;  le  plus  ordinairement  on  observe  quelque  lé- 
sion cardio-pulmonaire  qui  a  été  le  point  de  départ  de  la  congestion;  mais, 
dans  les  fluxions  d'origine  irritative  ou  réflexe,  l'hyperémie  peut  être  la 
seule  altération  constatée. 


SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

La  coBsestioD  active,  qui  est  à  la  fois  unilatérale  et  limitée,  ne  provo- 
que aucun  trouble  ;  dans  ces  conditions  la  lésion  ne  peut  gêner  l'hématose. 
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elle  ne  peut  davantage  altérer  la  circulation  générale  ni  lacalorification,  et 
les  phénomènes  physiques  qu'elle  produit  restent  ignorés  parce  que  rien 
ne  conduit  à  les  rechercher. 

A  Textrôme  opposé  de  la  série  pathologique  est  la  congestion  subite 
ET  GÉNÉRALE  qui  envahit  la  totalité  des  poumons  ;  cette  forme,  qui  est  un 
véritable  coup  de  sang  ptUmonairey  est  une  cause  assez  fréquente  de  mort 
subite  ou  rapide  (De^ergie,  Lebert).  La  gravité  de  cet  accident  ne  peut 
surprendre;  la  dilatation  paralytique  de  la  totalité  des  réseaux  pulmonaires 
a  pour  conséquence  une  stase  à  peu  près  complète;  il  n*y  a  plus  de  circu- 
lation dans  les  poumons,  partant  plus  d'hématose,  et  l'asphyxie  est  iné- 
vitable; quand  la  mort  est  tout  à  fait  subite,  elle  est  plutôt  imputable  à  la 
pause  du  cœur,  qui  s'arrête  impuissant  derrière  la  masse  sanguine  immo- 
bilisée. Dans  d'autres  cas,  le  coup  de  sang  n'est  que  la  cause  médiate  de 
la  mort ,  il  détermine  une  vaste  hémorrhagie  qui  amène  plus  ou  moins 
rapidement  la  terminaison  fatale.  La  congestion  subite  non  hémorrha- 
gique  est  ordinairement  d'origine  irritative;  elle  éclate,  comme  acte  pa- 
thologique spontané,  à  la  suite  de  Tune  des  influences  pathogéniques  pré- 
cédemment énumérées,  surtout  après  l'insolation  ou  l'impression  d'un 
froid  excessif;  la  congestion  grave  hémorrhagique  est  liée  aux  maladies 
du  cœur  ou  à  la  tuberculose  pulmonaire. 

Entre  ces  deux  termes  extrêmes  prend  place  la  forme  commune  de  la  con- 
gestion active,  véritable  fluxion  pulmonaire  qui  a  plus  d'une  analogie  avec  la 
première  phase  de  la  pneumonie,  mais  qui  doit  au  défaut  de  coagulabilité 
de  l'exsudat  une  marche  toute  différente.  Le  début  peut  être  marqué  par 
du  frisson  et  une  douleur  de  côté  ;  le  fait  est  rare,  mais  il  importe  de  n'en 
pas  oublier  la  possibilité;  le  plus  souvent  les  malades  se  plaignent  d'op- 
pression, d'une  sensation  de  gêne  et  de  chaleur  dans  la  poitrine,  et  la 
respiration  est  accélérée  en  proportion  de  la  diminution- du  champ  de  l'hé- 
matose. La  toux  est  peu  fréquente,  l'expectoration  est  nulle  ou  composée 
de  quelques  crachats  blancs  un  peu  visqueux,  qui  sont  parfois  striés  de 
sang.  La  fièvre  peut  manquer  totalement  ;  lorsqu'elle  existe,  elle  est  mé-* 
diocrc  (le  chiffre  thermique  atteignant  raremept  39**),  et  elle  s'éteint  au 
l)out  de  deux  ou  trois  jours  ;  elle  n'a  donc  ni  le  degré  ni  la  continuité  de 
la  fièvre  pneumonique. 

Les  SIGNES  PHYSIQUES  peuvent  être  facilement  déduits  de  l'état  physique 
du  poumon  dans  les  parties  malades  ;  il  y  a  obscurité  du  son  à  la  percus- 
sion, conservation  ou  augmentation  des  vibrations  thoraciques,  parce  que 
le  tissu  pulmonaire  est  plus  dense  et  moins  pénétré  par  l'air;  pour  la 
même  raison,  le  bruit  vcsiculaire  est  affaibli,  et  si  la  condensation  du 
tissu  est  forte,  la  respiration  peut  prendre  le  caractère  soufflant,  et  la  ré- 
sonnance  vocale  est  alors  accrue  ;  mais  cependant  il  n'y  a  pas  de  souffle 
proprement  dit,  ni  de  bronchophonie  ;  dans  d'autres  cas,  on  entend  des 
nlles  bullaires  fins,  parce  qu'une  transsudation  liquide  s'est  faite  dans  les 
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alvéoles.  Ces  râles,  siégeant  dans  les  mêmes  points  que  les  râles  crépitants 
de  la  pneumonie,ont  la  même  finesse,  mais  le  liquide  qui  les  produit  étant 
beaucoup  moins  compacte  et  moins  visqueux  que  Fexsudat  pneumonique, 
les  bulles  sont  moins  sèches,  moins  nettement  détachées,  le  bruit  tient 
le  milieu  entre  le  râle  crépitant  type  et  le  sous-crépitant  fm.  —  Il  va  sans 
dire  que  ces  phénomènes  font  défaut  si  l'hyperémie  reste  bornée  aux  par- 
ties profondes.  —  Cette  forme  clinique  est  celle  des  fluxions  irritatives, 
des  fluxions  collatérales  et  supplémentaires;  dans  toutes  ces  conditions, 
les  râles  fins  existent  parce  que  l'œdème  qui  les  engendre  est  lui-même 
constant;  une  réserve  doit  pourtant  être  faite  pour  les  congestions  initiales 
des  fièvres  et  des  maladies  fébriles  en  généra);  dans  cette  variété,  dont 
la  fréquence  a  été  établie  par  les  recherches  de  mon  savant  collègue  et 
ami  Woillez,  les. signes  physiques  sont  ordinairement  ceux  de  Thyperémie 
pure,  il  n'y  a  pas  îï(Bdème  et  partant  pas  de  râles;  en  revanche,  comme 
celte  congestion  est  généralisée  aux  bases  des  deux  poumons,  elle  produit 
une  ampliation  thoracique  appréciable  par  la  mensuration  circulaire  au 
niveau  de  l'appendice  xipholde  (Woillez). 

La  DURÉE  est  de  trois  à  cinq  jours;  la  maladie  se  termine  le  plus  sou- 
vent par  résolution,  quelquefois  par  hémorrhagie,  plus  rarement  encore 
par  inflammation.  —  La  fluxion  diffère  de  la  pneumonie  par  la  brusque- 
rie moindre  du  début;  par  l'absence  habituelle  de  frisson  et  de  point  de 
côté;  par  la  faiblesse  et  la  brièveté  de  la  fièvre;  par  la  rareté  de  la  toux 
qui  n'est  ni  pénible,  ni  quinteuse  ;  par  l'absence  de  crachats  rouilles  ; 
parfois  aussi  par  l'absence  de  râles  fins  ;  quand  ceux-ci  existent,  ils  sont 
analogues,  et  non  semblables,  à  ceux  de  la  pneumonie. 

Le  PRONOSTIC  est  subordonné  à  l'étendue  de  la  congestion,  ainsi  que 
rt^la  ressort  de  la  division  précédente;  et  pour  la  forme  commune,  il  dé- 
pend avant  tout  de  la  cause.  Sans  gravité  lorsqu'elle  survient  sous  l'in- 
fluence d'une  cause  accidentelle  appréciable,  la  fluxion  pulmonaire  est 
iléjà  plus  sérieuse  lorsqu'elle  exprime  la  déviation  d'une  hyperémie  con- 
stitutionnelle; plus  sérieuse  encore  lorsqu'elle  vient,  comme  lésion  secon- 
daire, ajouter  h  la  gravité  d'une  pneumonie  ou  d'une  autre  maladie  de 
fappareil  cardio-pulmonaire  ;  enfin,  les  plus  redoutables  de  toutes  sont 
les  congestions  â  répétition  qui  se  développent  sans  cause  saisissable  chez 
les  individus  jeunes  ;  elles  annoncent  le  développement  des  tubercules, 
«»u  en  précipitent  l'évolution  s'ils  existent  déjà.  Ces  fluxions  de  mauvais 
augure  occupent  presque  toujours  le  tiers  supérieur  des  poumons. 

La  cMic«^&<»B  pmmmîwe  se  forme  lentement  :  aussi,  à  étendue  égale, 
|irovoque-t-elle  moins  de  désordres  fonctionnels  que  la  congestion  active, 
il  n'y  a  pas  de  douleurs  thoraciques,  pas  de  dyspnée,  à  peine  un  peu 
d'accélération  des  mouvements  respiratoires  ;  dans  certains  cas,  il  n'y  a 
ni  toQX,  ni  expectoration;  dans  d'autres,  les  malades  rejettent  des  cra- 
chats séreux  qui  ont  parfois  une  teinte  rougeâtre.  En  fait,  c'est  unique- 
^ACCOVD.  —  Paih.  inl.,  3^  édit.  n  —  2 
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ment  par  Texploration  directe  que  cette  congestion  peut  être  reconnue  ; 
les  signes  physiques  sont  (Failleurs  les  mêmes  que  dans  les  formes  actives, 
avec  cette  différence  cependant  que,  dans  la  congestion  chronique,  la 
matité  à  la  percussion  peut  être  complète,  et  que  Ton  peut  entendre  du 
souffle  et  de  la  voix  bronchiques  ;  c'est  dans  Tinduration  propre  aux  ma- 
ladies du  cœur,  et  dans  la  variété  d'hypostase  appelée  pneumonie  hypo- 
statique,  que  ces  phénomènes  sont  observés.  L'œdème  est  constant,  mais 
les  râles  fins  qu'il  produit  sont  accompagnés  et  souvent  masqués  par  des 
râles  sous-crépitants  ou  muqueux,  liés  à  l'hypersécrétion  des  bronches. 
Toujours  secondaire,  la  stase  des  poumons  aggrave  beaucoup  les  mala- 
dies dans  le  cours  desquelles  elle  se  développe  ;  dans  les  lésions  du  cœur, 
elle  aboutit  souvent  à  Thémorrhagie  ;  dans  les  maladies  adynamiques,  elle 
est  un  obstacle  de  plus  pour  l'hématose,  déjà  compromise,  par  le  catarrhe 
bronchique.  Quand  la  maladie  génératrice  guérit,  dans  la  fièvre  typhoïde, 
par  exemple,  la  résolution  de  la  lésion  pulmonaire  est  toujours  lente,  en 
raison  de  la  débilité  des  convalescents. 


TRAITEMENT. 

Comme  la  congestion  est  un  simple  désordre  dans  la  répartition  du 
sang,  sans  altération  du  tissu;  comme,  d'autre  part,  la  saignée,  en  dimi- 
nuant directement  la  quantité  du  liquide,  en  facilite  la  circulation  et  en 
prévient  la  stase,  l'indication  des  émissions  sanguines  est  des  plus  nettes  ; 
dans  les  formes  actives,  elles  diminuent  immédiatement  l'oppression  et 
la  dyspnée,  et  le  bénéfice  est  durable,  si  le  tissu  n'est  le  siège  d'aucun 
travail  organique  faisant  office  de  stimulus  persistant.  La  plupart  des 
fluxions  actives  répondent  à  ces  conditions,  et  la  saignée  en  est  le  meilleur 
moyen  de  traitement;  l'abondance  et  le  nombre  des  émissions  sont  pro- 
portionnés â  l'état  constitutionnel  du  malade  et  à  la  gravité  des  accidents. 
Si  la  saignée  ne  dissipe  pas  tous  les  symptômes,  ou  si  elle  est  contro- 
indiquée  par  la  faiblesse  du  sujet,  il  faut  avoir  recours  aux  vésicatoires 
volants  sur  la  poitrine,  aux  vomitifs  et  aux  purgatifs  drastiques.  —  Une 
fois  les  accidents  conjurés,  il  faut  rechercher  avec  soin  Vindication  eau- 
sakj  afin  de  mettre  le  malade  autant  que  possible  à  l'abri  des  récidives. 

Dans  les  formes  passives,  la  saignée  n'est  indiquée  que  dans  la 
stase  par  lésion  du  cœur;  du  reste,  les  indications  et  les  moyens  de  les 
remplir  sont  alors  les  mêmes  que  dans  l'asystolie  (voy.  t.  I.)  —  Dans  los 
amgestions  htfpostatiques,  tout  moyen  débilitant  doit  être  laissé  de  côtt'*; 
il  faut  combattre  l'influence  de  la  pesanteur  en  faisant  asseoir  le  maladi* 
dans  son  lit,  et  en  changeant  fréquemment  le  décubitus  (Piorry),  couvrir 
la  poitrine  de  larges  vésicatoires,  les  membres  inférieurs  de  ventouses 
sèches  répétées  matin  et  soir,  et  donner  à  l'intérieur  du  vin,  des  stimu- 
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lants  el  des  toniques.  —  Ces  moyens,  associés  aux  diurétiqties  et  aux 
drastiqueSj  constituent  le  traitement  de  Tœdkme  VuS  aux  maladies  hydro- 
piirènes. 


CHAPITRE  III. 
HÉHORRHACIE»  BRONCHO-PVMIOWAIRES. 

Je  comprends  sous  ce  nom  générique  les  héniorrhagies  qui  ont  lieu  a 
LA  SURFACE  DE  LA  MUQUEUSE  BRONCHIQUE,  et  Celles  qui,  plus  proloudes, 
occupent  le  parenchyme  pulmonaire,  c'est-à-dire  le  tissu  conjonctif 
interlobulaire  et  inter-alvéolaire,  et  les  cavités  des  alvéoles.  Les  hémor- 
rhagies  de  la  première  classe  peuvent  être  désignées  sous  les  noms  de 
broncho-hémorrhagies,  bronchorrhagies  ou  plus  simplement  hémor- 
RHAGIES  bronchiques  ;  àccllcs  de  la  seconde  classe  conviennent  les  dénomi- 
nations d'HÉMORRHAGIES   PULMONAIRES  OU  de  PNEUMONORRUAGIE  (Ics  dcUX 

Frank).  Le  terme  pneumo-hémorrhagie,  qui  a  été  proposé,  ne  peut  être 
accepté,  en  raison  du  sens  tout  différent  attribué  aux  mots  pneumothorax, 
piuMimopéricarde  ;  quant  à  Texpression  apoplexie  pulmonaire,  elle  doit 
«*tre  rejetée,  ifétant  justifiée  ni  par  Tanalogie  des  symptômes,  ni  par 
4*clle  des  lésions  (1).  Le  mot  hémoptysie  ne  doit  être  appliqué  «^  aucune 
de  ces  hémorrhagies  :  il  exprime  un  symptôme,  et  non  la  lésion  qui  le 
«ause;  en  fait,  il  faut  entendre  par  hémoptysie  un  crachement  de  sang 
tfui  reconnaît  pour  cause^  soit  une  hémorrhagie  de  l'appareil  respiratoire, 
soit  rirruption  dans  les  voies  de  Vair  du  sang  provenant  de  quelque  or- 
gane voisin  (2).  Il  ressort  de  là  que  le  symptôme  hémoptysie  est  commun 
à  toutes  les  hémorrhagies  broncho-pulmonaires,  et  s*il  est  plus  fréquent 
dans  les  bronchorrhagies  que  dans  les  autres  formes,  c'est  simplement  <mi 
raison  du  siège  d.^.  Técoulement  sanguin. 

GENÈSE    ET   ÉTIOLOGIE. 

■éniofrhagie»  brondilqnes  (3).  —  Qu'elles  soient  primilivcs  ou  secoii- 
d^iires  (essentielles  ou  symptomatiques),  ces  hémorrhagies  ont,   dans   le 

I)  Voyez  mes  Notes  à  la  clinique  de  Graves  (Leçons  sur  Vh^moptijsic), 
^^)iAa:oc7D,  loc.  cil 

(3)  Les  lieux  Frank,  Stoll,  Laennec,  Axdrak,  Cruveilhier. 

Berends,  De  hœmoptysi.  Frankf.  a.  0.,  1802.  —  Bicnon,  Essai  sur  ritêmoptysie  essen- 
tielle. Paris,  an  VII.  —  Spangenberg,  Ueber  die  Blutflusst  in  niedicinisrher  IlinsirM. 
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plus  grand  nombre  des  cas,  une  origineirriiative  (1).  Primitiires,  elles  sont 
déterminées,  comme  la  fluxion  active  d'où  elles  procèdent,  par  les 
fatigues  de  l'appareil  vocal  ou  respirateur,  par  les  efforts  prolongés  (ceux 
du  coït,  par  exemple),  par  Yinhalation  de  vapeurs  ou  de  poussières  tn-?- 
tantes {csiTileuTs  de  matelas,  mineurs,  rémouleurs,  etc.);  ailleurs  elles  ap- 
paraissent sans  cause  déterminante  appréciable,  et  elles  ne  peuvent  être 
imputées  qu'à  la  fragilité  anormale  des  capillaires  bronchiques  (voy.  t.  I, 
p.  1^).  Ces  hémorrhagies,  qui  ont  toute  l'apparence  de  la  spontanéité, 
méritent  une  sérieuse  attention;  elles  sont  observées  pendant  la  jeunesse 
et  la  première  période  de  l'âge  adulte,  soit  chez  des  sujets  affectés  A'hé- 
mophilie,  soit  chez  des  individus  de  constitution  moyenne  ou  délicate,  qui 
ont  la  poitrine  étroite  et  élancée,  qui  doivent  à  un  tempérament  nerveux 
exagéré  une  excitabilité  presque  morbide  et  un  éréthisme  cardiaque  à 
peu  près  permanent;  souvent  aussi  une  influence  héréditaire  favorise  le 
développement  des  accidents. 

L'importance  particulière  de  cette  forme  tient  au  rapport  presque  con- 
stant qui  l'unit  à  la  phthisie  pulmonaire,  dontelleest  le  précurseur.  Au  mo- 
ment où  ont  lieu  les  premières  hémorrhagies,  il  se  peut  fort  bien  que  les 
malades  ne  présentent  aucun  signe  suspect,  mais  tard  ou  tôt  les  symptômes 

Braunschweig,  1805.  —  Rees,  A  practkal  Treatise  on  Hœnwptysis  or  Spitting  of  Blood. 
London,  1813.  —  Hohnbabm,  Utber  den  Lungenschlaglluss^  etc.  Erlangen,  1817.  — 
Naumann,  Handbuch  der  med.  Klinik.  Berlin,  1829.  —  Roche,  art.  Hémoptysie,  in  Dici. 
en  15  vol.,  1833.  —  Bricheteau,  Arch.  gén.  de  mé(f.,1836.  — CnoMELet  Retnaud,  Dicl. 
en  30  vol.,  1837.  —  Gendrin,  Traité  de  méd.  jprat.  Paris,  1838.  —  Hasse,  Palh.  Anal. 
Leipzig,  1841.  —  RoKiTANSKY,  loc,  cit,  —  WuwDERUCH,  Hondbudi  der  Pathologie  und 
Thérapie.  Stuttgart,  185C..—  Graves,  Clinique  méd.,  traduct.  de  Jaccoud.  Paris,  186i. 
—  MoNMERET,  Pathologie  interne.  Paris,  1864.  —  Bêhier,  Des  lieureux  effets  de  V opium  à 
hautes  doses  contre  les  hémorrhagies  (Bullet.  Soc.  méd.,  hôp.,  1859).  —  Bertulus,  Même 
sujet  {Gai.  hôp.,  1859).  —  Skoda,  Allg.  Wiener  med.  Ueit.,  18G2.  —  Cornil,  De  la 
pulvérisation  d'une  solution  de  perchlorure  de  fer,  etc.  (Bullet.  gén.  t/iérap.,  1868).  — 
Napheys,  Med.  and  surg.  Rep.,  1868.  —  Ferrand,  Union  méd.,  1868.  —  Oppolzer,  Wie- 
ner med.  Presse,  1868.—  Dobell,  Treatment  of  Hœmoptysis  bij  ergot  of  Hye  (Brit.  med. 
Journal,  1868).  —  Rasmussen,  Von  der  Hœmoptyse,  etc.  {ilospitalstidende,  1868). 

Peter,  A  propos  des  hémoptysies  et  de  leur  traitement  par  la  médication  vomitive 
{Bullet.  de  thérap.,  1869).  —  Massina,  Des  bons  effets  de  l'ipécacuanha  contre  Vhémo- 
ptysie  (Joum.  des  conn.  méd.  chir.,  1869).  —  Plagge,  Zur  Thérapie  der  Lungenhœrhor- 
rliagicen  (Memorabilien,  1869).  —  Rasmussen  Valdemar,  FortgesetUe  Beobachtungev 
iiher  die  Hœmoptyse  {Ilospitals  Tidende,  1869).  —  Perl  und  Lippmann,  Experimenteller 
Beilrag  iur  Lehre  von  der  Lungenblutung  {Virchow's  Archiv,  Ll;  1870).—  Bourgogne, 
Des  hémorrhagies  pulmonaires  (Joum.  de  méd.  de  Bruxelles,  1870).  —  Fourére  df. 
CoDRSON,  Hémoptysie  de  nature  intermittente  (Ga%.  hôp.,  1870).  —  Bradbury,  On  the 
prognostic  value  of  hœmoptysis  (The  Lancet,  1871).— Trastour,  Des  hémoptysies  congés- 
tionnelles.  Nantes,  1872. 
(1)  Voyez  1. 1,  p.  13,  la  Pathogénie  générale  des  hémorrhagies. 
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(«aractéristiques  apparaissent,  du  moins  dans  la  majorité  des  cas.  Ce  fait  em- 
pirique est  susceptible  de  deux  interprétations.  On  peut  n'y  voir  que  l'ex- 
pression d'une  relation  chronologique  naturelle  entre  les  divers  symptô- 
mes de  la  maladie  ;  en  d'autres  termes,  on  peut  nier  tout  rapport  de  cause 
à  effet  entre  l'hémorrhagie  initiale  et  le  développement  ultérieur  de  la 
phthisie,  et  admettre  simplement  que  le  flux  de  sang  est  dans  ces  cas-là 
le  premier  symptôme  de  la  maladie;  ou  bien,  au  contraire,  on  peut  ac- 
cepter la  relation  de  causalité  affirmée  par  Morlon,  cl  admettre  que  chez 
lUs  sujets  prédisposés  l'hémorrhagie  peut  être  la  condition  pathogéniquc 
immédiate  de  la  phthisie.  J'incline  vers  cette  interprétation  :  certes,  la 
luberculisation  du  sang  n'est  pas  mieux  établie  aujourd'hui  qu'elle  ne  l'était 
eu  1862,  lorsque  j'écrivais  qu'elle  est  encore  à  démontrer  :  aussi  je  ne 
prétends  pas  dire  que  le  reliquat  du  sang  dans  les  extrémités  bronchiques 
peut  subir  la  transformation  granuleuse  spéciale;  mais  il  peut  exercer  une 
action  irritante  sur  le  tissu,  et  cette  action,  jointe  aux  fluxions  répétées 
dont  l'hémorrhagie  est  l'expression,  favorise  l'éclosion  de  pneumonies 
ciitarrhales  ou  fibrineuses  auxquelles  la  constitution  des  malades  imprime 
une  marche  chronique  et  une  tendance  fatale  à  la  transformation  grais- 
seuse de  l'exsudat.  Des  granulations  peuvent  se  développer  pendant  les 
diverses  phases  de  ce  processus  inflammatoire;  mais  qu'il  y  m  ait  ou  non  j 
lorsque  la  pneumonie  caséeuse  arrive  à  la  période  d'ulcération,  la  phthisie 
pstbelet  bien  constituée;  c'est  là  le  type  de  h  phthisis  abhœmoptoe  de 
Morton,  c*est  ainsi  qu'elle  doit  être  conçue  aujourd'hui.  Plusieurs  fois 
déjà  j'ai  pu  observer  cet  enchaînement  pathologique  (1),  et  les  observations 
de  Graves  sur  la  pneumonie  suppurative  sans  tuheixules  peuvent  également 
^nrir  à  le  démontrer,  bien  qu'elles  se  rapportent  à  l'hémorrhagie  pulmo- 
uaire  plutôt  qu'à  l'hémorrhagie  bronchique. 

SccoBdaircs,  les  hémorrhagies  bronchiques  sont  ordinairement  liées 
aux  tubercules  et  à  la  phthisie  pulmmiaires;  c'est  pendant  les  premières 
périodes  de  la  tuberculose  qu'elles  sont  observées,  elles  sont  produites  par 
acxiON  COMPENSATRICE  de  la  manière  suivante  :  au  voisinage  des  tuber- 
<^Qles,  les  vaisseaux  sont  oblitérés,  les  branches  restées  perméables  dans 
le  même  territoire  vasculaire  ont  à  supporter  une  pression  plus  forte,  et  elles 
$e  rompent  sur  certains  points  ;  cette  rupture  est  d'ailleurs  favorisée  par 
faltération  préalable  du  tissu  périvasculaire,  lequel,  privé  de  consistance 
H  de  cohésion,  ne  fournit  plus  aux  parois  des  petits  vaisseaux  leur  soutien 
naturel.  L'hémorrhagie  bronchique  secondaire  ou  symptomatique  peut  éga- 
lement être  observée  dans  les  périodes  initiales  de  la  phthisie  non  tuber- 
fnkustj  c'esl-â-dire  dans  le  cours  de  ces  processus  jmcumoniques  que  j'ai 


<l)  Dans  deux  de  ces  cas,  nous  n'avons  pii  trouver  à  Taulopsic  une  seule  granulalion 
caractéristique. 
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nommés  phthisiogènes  pour  en  rappeler  et  en  préciser  les  rapports-avec  la 
phthisie  confirmée. 

Il  esl  très-rare  que  Thémorrhagie  résulte  de  l'ouverture  d'un  vaisseau 
par  extension  d*une  ulcération  tuberculeuse,  parce  qu'au  niveau  des  ca- 
vernes les  voies  du  sang  sont  obturées;  Thémorrhagie  des  périodes  avan- 
cées de  la  tuberculose  et  de  la  phthisie  pulmonaire  dépend  de  la  rup- 
ture des  branches  de  l'artère  pulmonaire  préalablement  altérées  soit  par 
des  formations  anévrysmales,  soit  par  des  dilatations  simples.  J'ai  montré 
que  l'insuflisance  tricuspide  est  alors  une  condition  favorable  qui  prévient 
la  rupture  et  lliémorrhagie  en  diminuant  la  pression  du  sang  dans  le 
réseau  de  l'artère  pulmonaire  (1).  Cette  hémorrhagie  tire  souvent  de  sou 
abondance  une  immédiate  gravité.  En  raison  des  rapports  qui  unissent 
ces  hémorrhagies  tardives  à  la  phthisie  pulmonaire,  et  de  l'utilité  qu'il 
y  a  à  les  mettre  en  opposition  avec  les  hémorrhagies  précoces,  je  les  ai 
rapprochées  de  ces  dernières  ;  mais  par  leur  origine,  par  le  siège  primitif 
de  l'exlravasation  sanguine,  ces  hémorrhagies  tardives  sont  de  véritables 
hémorrhagies  pulmonaires. 

Au  mécanisme  de  la  fluxion  compensatrice,  mais  avec  une  signification 
pronostique  bien  difTérente,  doivent  être  rattachées  les  hémorrhagies 
bronchiques  supplémentaires  de  l'arrêt  du  flux  menstruel  ou  hémorrhoï- 
daire. 

Les  groupes  étiologiques  précédents  renferment  le  plus  grand  nombre 
des  hémorrhagies  bronchiques  ;  quelquefois  pourtant  elles  sont  le  résultat 
de  la  §TASE  ou  de  I'adynamie,  et  elles  prennent  alors  les  caractères  dos 
hémorrhagies  dites  passives.  Les  maladies  du  cœur  et  des  viscères  abdo- 
minaux (foie,  rate),  d'une  part;  les  fièvres  éruptives,  les  maladies  infec- 
tieuses, le  scorbut,  d'autre  part,  sont  les  causes  de  ces  formes  exception- 
nelles. 

Dans  les  hémorrhagies  irritatives,  dans  celles  qui  sont  produites  par 
fluxion  compensatrice,  le  sang  provient  des  artères  bronchiques;  dans  les 
hémorrhagies  par  stase,  il  est  vraisemblablement  fourni  par  les  veines  bron- 
chiques on  pulmonaires  ;  dans  les  hémorrhagies  adynamiques,  l'origine  ne 
peut  être  précisée. 

Héunorriumles  poimoiuiircs  (2).  —  A  l'inverse  des  précédentes,  ces 

(1)  RoKiTAMSKY,  loc.  c'it,  —  Rasmussen  Valdemar,  Von  der  llœmopiyse  namenllicli 
der  letaïenin  anal,  und klin. Betiehung  (Hoipitals  Tidende,  18G8).  —  Fortgesetzte  Iko- 
bachtungen  iiber  die  Hœmoptijse  (eodem  loco^  1869).  —  Cotton,  On  aneurism  of  the  put- 
monary  artery  as  a  soure  of  hœmoptysis  (Btii.  med.  Journal,  1868).  —  Green,  Aneu- 
rism  ofa  branch  ofpulmonary  artery  in  a  phthisical  lung(Trans.path.  5oc.,  1871).  — 
PowELL,  Some  cases  iUustrating  the  pathology  of  fatal  hœmoptysis  in  adranced  phthisis 
(eodem  loco,  1871).  —  Jaccoud,  Clin.  méd.  de  l'hôp.  Lariboisiére.  Paris,  187:2. 

(i)  LaENNEC,  ANDRAL,  GrUYEILHIER,   ROKITAMSKT,  FiiRSTER. 

Allan  Bl'RNs,  Diseases  ofthe  Heart.  Edinburgh,  18(HI.  —  Hohnbaum,  Ueber  den  Lun- 
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liémorrhagies  sont  produites  le  plus  souvent  par  stase  ou  par  adynamie; 
les  maladies  générales  hémorrhagipares  ont  été  signalées,  je  n'y  reviens 
pas;  quant  aux  lésions  cardiaques,  ce  sont  les  altérations  de  l'orifice  mi- 
traly  surtout  le  rétrécissement,  qui  ont  Tinfluence  pathogénique  la  plus 
puissante  ;  et  Tinfarctus  hémorrhagique  est  le  plus  souvent  alors  le  résultat 
d*une  embolie  de  Tartére  pulmonaire,  laquelle  a  sa  source  dans  les  coa- 
gulations sanguines  de  l'oreillette  droite.  Néanmoins,  Thémorrhagie  peut 
survenir  toutes  les  fois  que  la  force  propulsive  du  cœur  est  diminuée, 
toutes  les  fois  aussi  qu'il  y  a  un  obstacle  au  cours  du  sang,  soit  dans  les 
veines  pulmonaires,  soit  dans  l'aorte.  C'est  vraisemblablement  la  parésie 
cardiaque  qui  est  la  cause  de  i'hémorrhagie'  observée  dans  l'asphyxie  par 
défaut  d'air  respirable  ou  par  empoisonnement  (Tardieu).  —  Dans  d'autres 
cas,  l'effusion  du  sang  résulte  de  Vathérome  ou  de  la  dilatation  anévrys- 
maie  de  quelque  branche  de  V artère  pulmonaire;  enfin  elle  est  produite 
par  traumatisme  à  la  suite  des  plaies  pénétrantes  de  poitrine  et  des  contu- 
sions violentes  du  thorax. 

Dans  ces  dernières  circonstances,  le  sang  est  fourni  par  l'artère  pulmo- 
naire; dans  les  hémorrhagies  par  stase,  il  vient  des  capillaires  interposés 
entre  les  artères  et  les  veines  pulmonaires.  Dans  les  alvéoles,  la  rupture  de 
ces  petits  vaisseaux  est  favorisée  par  la  ténuité  du  revêtement  épithélial  à 
ieurniveaii. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

I broBdiiqnes.  —  Les  lésions  offrent  peu  d'intérêt;  le 
sang  provient  des  ramuscules  muqucux  des  vaisseaux  bronchiques,  les 

tjtnscMagfluu.  Erlangen,  1817.  —  Naumaiw,  loc.  d/.  —  Bouillaub,  Arch,  gén.  de  méd., 
Ixi6.  —  KoussET,  Recherches  sur  les  hémorrhagies^  thèse  de  Paris,  1827.  —  Gemest, 
Caz.  mèd.  Paris,  1837.  —  Carswell,  Illustrations  of  the  elem.  Forms  of  Disease,  1838. 

—  Graves,  loc,  cit.  —  Lebert,  Arch.  gén.  de  méd.y  1838.  —  Hope.  Diseases  of  the  Heart. 
London,  1839.  —  Rater,  Journal  de  méd.  de  Lyon,  IWl.  —  Rostan,  Dict.  en  30  vol., 
IHli.  —  W.  GuEHEAi!  DE  MussY,  De  VapopUxie  pulmonaire,  thèse  de  Paris,  1844.  — 
Basse,  Wundeblich,  loc.  cit.  —  Bochdalek,  Prag.  Vierteljahn.^  1846.  —  Dittrich, 
Beitrage  %urpath.  Anat.  der Lur^enkrankheiten.  Erlangen,  1850.  —  N.  Queneau  de  Mussy, 
Sur  Vodeur  particulière  de  l'/uUeine  cite*  les  individus  affectés  d'apoplexie  pulmonaire 
(BuUet.  Soc.  méd.  des  Aop.,  1860).  —  Hervieux,  De  V apoplexie puhnonaire  des  nouveau- 
nés  (fia*,  méd.  Paris,  1863).  —  Ocston,  Post  morten  appearences  in  cases  of  sudden 
Dfath  from  pulmonary  apoplexgifirit.  andfor.med.-chir.  Review,  1866).  —  Seligmann, 
reber  den  hœmoptoischen  Infarct  der  Lunge.  Berlin,  1868. 

Casteran,  De  Vapoplexie  pulmonaire,  thèse  de  Paris,  1860.  —  Habershon,  Case  of 
pulmonary  apoplexy  causing  gangrené  of  the  lung  and  pneumothorax  {The  Lancet,  1869). 

—  Bradbury,  Case  of  rare  form  of  pulmonary  hœmorrhage  {Brit.  med.  Joum.,  1871). 

—  DucuET,  De  Tapoplexie  pulmonaire.  Thèse  de  concours.  Paris,  1872. 
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sources  de  Théinorrhagie  sont  multiples,  mais  elles  ne  peuvent  être  con- 
statées, tout  est  borné  à  la  présence  anormale  du  sang  dans  les  canaux 
aériens  ;  ce  sang  est  coagulé  ou  liquide  ;  dans  le  premier  cas,  on  peut  trou- 
ver un  caillot  ramifié  occupant  plusieurs  divisions  bronchiques.  La  mu- 
queuse, saine  d'ailleurs,  offre  une  coloration  d'un  rouge  plus  ou  moins 
vif  qui  disparaît  ordinairement  par  le  lavage  ;  parfois,  cependant,  elle  est 
réellement  imbibée  de  sang,  et  une  forte  pression  fait  sourdre  le  liquide  à 
la  surface.  Quand  Thémorrhagie  a  été  très-abondante,  les  membranes  bron- 
chiques sont  pâles,  les  vaisseaux  sont  exsangues,  et  le  tissu  pulmonaire 
participe  à  cet  état  d'anémie.  Ce  cas  réservé,  le  poumon  présente  par  places 
une  coloration  rou  gedue  à  la  pénétration  du  sang  bronchique  dans  les  ca- 
vités lobulaires.  —  Les  autres  lésions,  telles  que  tubercules,  altérations  du 
cœur  et  de  l'aorte,  etc.,  caractérisent  les  causes  de  l'hémorrhagie,  mais 
non  l'hémorrhagie  elle-même. 

■émorrliaifles  paimômiirei.  —  Deux  formes  anatomiques  doivent 
être  distinguées  :  le  sang  est  infiltré  dans  le  tissu  pulnwnairey  qui  n'a 
subi  aucune  solution  de  continuité  ;  c'est  la  forme  de  beaucoup  la  plus 
fréquente;  ou  bien  le  sang  s'est  creusé  de  vive  force  par  dilacération  du 
parenchyme,  une  cavité,  un  foyer  dans  lequel  il  est  collecté.  Cette  variété, 
qui  est  rare,  est  en  réalité  une  forme  mixte,  en  ce  sens  que  le  foyer  est 
entouré  d'une  zone  d'infiltration. 

Dans  l'iNFiLTRATiON,  Ic  sang  est  versé  dans  les  alvéoles,  dans  les  ex- 
trémités terminales  des  bronches  et  dans  les  interstices  inleralvcolaires 
et  interlobulaires.  Andral  a  vu  un  cas  dans  lequel  il  était  resté  liquide, 
mais  le  fait  est  complètement  exceptionnel;  le  sang  est  coagulé  parce 
qu'il  n'y  a  pas  là,  comme  dans  les  bronches,  une  muqueuse  impression- 
nable, dont  l'excitation  provoque  la  toux  expultrice  ;  le  liquide  stagne 
où  il  arrive,  et  il  se  coagule.  Comme  d'autre  pari  Tinfiltration  a  rarement 
lieu  sur  un  point  unique,  le  poumon  présente  à  l'autopsie  des  noyaux 
hémorrhagiques  diffus  en  nombre  variable  ;  ces  noyaux  (infarctus  hémo- 
ptoïques  de  Laennec)  siègent  principalement  dans  les  lobes  inférieurs  et 
dans  les  parties  centrales;  plus  rarement  ils  sont  périphériques  et  ap- 
préciables à  travers  la  plèvre  qu'ils  soulèvent;  ils  sont  nettement  circon- 
scrits, et  le  tissu  qui  les  entoure  est  sain  ou  infiltré  de  sérosité  sangui- 
nolente. A  la  coupe,  ces  noyaux  présentent  une  couleur  noire,  un  aspect 
homogène,  mais  la  surface  est  granuleuse  parce  que  le  sang  dessine  et 
en  met  relief  les  cavités  alvéolaires  dans  lesquelles  il  est  coagulé.  L'examen 
microscopique  montre  dans  la  masse  une  énorme  accumulation  de  glo- 
bules sanguins  qui  remplissent  aussi  par  entassement  les  capillaires  du 
voisinage;  les  gros  rameaux  vasculaires  qui  entourent  l'induration  sont 
souvent  obturés  par  des  caillots.  —  Si  le  malade  a  survécu  un  certain 
temps,  l'infarctus  subit  les  diverses  modifications  propres  aux  épanche- 
ments  de  sang;  le  noyau  se  décolore  et  se  condense;  la  fibrine  et  lesglo- 
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bules  subissent  la  transformation  graisseuse,  et  la  masse  peut  être  ré- 
iiorbée  en  totalité;  ou  bien  la  matière  colorante  persiste  et  le  siège  de 
rhéraorrhagie  est  reconnu  à  une  pigmentation  circonscrite.  Dans  d'autres 
i^s,  le  travail  de  réparation  s*arréte  à  la  condensation,  et  le  nayaUy 
revetiu  sur  lui-même  et  induré^  reste  sans  changement  ultérieur  pendant 
des  mois  et  même  des  années  (Graves).  Deux  autres  terminaisons  sont 
|K>ssibles,  mais  elles  sont  infiniment  rares;  une  inflammation  secondaire 
se  développe  autour  du  noyau  et  y  produit  une  membrane  enkystante  ; 
le  contenu  subit  la  transformation  purulente,  et  Ton  trouve  à  Tautopsie 
un  kyste  ren^ili  de  matière  caséetise  ou  crétacée.  Enfin  la  compression 
('xercée  par  le  sang  sur  le  tissu  et  les  vaisseaux  afférents  peut  être 
assez  forte  pour  suspendre  l'apport  nutritif,  et  une  gangrène  limitée  est 
produite. 

Dans  I'hémorrhagie  en  foyer  (apoplexie  pulmonaire  des  auteurs),  la 
survie  n'est  pas  assez  longue  pour  permettre  l'évolution  précédente;  tout 
au  moins  ne  savons-nous  rien  de  certain  à  ce  sujet.  On  trouve  dans  le 
poumon  une  cavité  plus  ou  moins  considérable,  remplie  de  sang  noir, 
tluide  et  coagulé,  présentant  dans  son  intérieur  et  à  son  pourtour  des 
débris  de  tissu  pulmonaire  lacéré.  Dans  quelques  cas,  le  sang  rompt  la 
plèvre  et  se  fait  jour  dans  la  cavité  pleurale  (Andral,  Gendrin,  Carswell, 
Rokitansky);  plus  rarement  il  décolle  seulement  le  feuillet  viscéral  et 
s'épanche  en  couche  plus  ou  moins  étendue  entre  la  séreuse  et  la  sur- 
face du  poumon  (Allan  Burns,  H.  Gueneau  de  Mussy). 


SYMPTOMES   ET  DIAGNOSTIC. 

■éaMMrriia^c*  broBchiqaes.  —  Dans  bon  nombre  de  cas,  surtout 
tlans  les  hémorrhagies  primitives  des  jeunes  gens,  le  flux  de  sang  est 
précédé  pendant  quelques  heures  ou  même  quelques  jours  des  phéno- 
mènes caractéristiques  de  la  congestion  pulmonaire  active  ;  il  y  a  de  la 
gène,  de  la  chaleur,  de  l'oppression  dans  la  poitrine,  souvent  une 
toux  sèche,  un  peu  de  dyspnée  et  des  palpitations  violentes;  le  pouls  est 
accéléré,  fort,  vibrant,  mais  il  n'y  a  pas  d'élévation  de  température.  Dans 
tiautres  circonstances,  I'hémorrhagie  n'est  révélée  que  par  l'expulsion 
<lu  sang,  par  Thémoptysie  qui  en  est  le  symptôme  caractéristique  et  con- 
stant. Sans  phénomène  précurseur,  le  malade  éprouve  le  besoin  de  tousser, 
il  tousse  et  rend  du  sang;  quelque  faible  que  soit  la  quantité,  la  vue 
«le  ce  liquide  inspire  aux  individus  les  plus  fermes  une  terreur  vraiment 
spéciale  que  ne  développe  au  même  degré  aucune  autre  hémorrhagie. 
Quand  l'hémoptysie  est  ainsi  précédée  de  toux,  et  que  le  flux  bronchique 
•  ^t  d'ailleurs  médiocre,  le  sang  est  rendu  par  eûcpectoration;  dans 
tiautres  cas,  il   n'y  a  pas  de  toux  préalable,  le  liquide  monte  en  petite 
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qnanfilé  dans  le  pharynx,  et  il  est  rejeté  par  expuiiion  ;  lorsqu'au  con- 
traire Vhémorrhagie  est  abondante,  le  sang  fait  irruption  dans  les  bron- 
ches; le  patient,  menacé  de  suffocation,  contracte  énergiquement  les  expi- 
rateurs pour  expulser  le  corps  étranger  qui  gène  Feutrée  de  Tair,  et 
le  liquide  est  projeté  à  la  fois  par  la  bouche  et  les  fosses  nasales  ;  souvent 
alors  il  excite  au  passage  la  luette  et  le  voile  du  palais,  et  provoque  le 
vomissement.  Le  plus  souvent  le  sang  est  aéré,  rouge-vermeil  et  spumeux^ 
et  il  reste  tel.  tant  qu'il  est  rendu  immédiatement  après  son  arrivée  dans 
les  bronches;  mais  s'il  y  séjourne,  il  perd  ces  caractères  et  devient  noir 
foncé  ;  il  résulte  de  là  que,  durant  une  même  attaque  d'hémorrhagie,  le 
sang  peut  présenter  successivement  ces  deux  aspects,  et  que  ce  change- 
ment n'indique  point  une  provenance  différente  pour  les  deux  portions 
du  liquide.  Par  exception  le  sang  est  noir  d'emblée,  et  reste  tel  pendant 
toute  la  durée  de  l'hémoptysie;  le  fait  se  présente  lorsque  l'hémorrhagie 
est  très-peu  abondante;  le  sang  versé  dans  les  extrémités  bronchiques  ne 
provoque  pas  immédiatement  la  toux  expulsive,  et  au  bout  de  quelques 
heures  il  est  rejeté  sous  forme  de  crachats  noirs,  visqueux,  mêlés  parfois 
de  mucosités.  La  petite  quantité  et  le  peu  de  durée  de  l'expectoration 
permettent  de  la  rapporter  à  une  hémorrhagie  bronchique  malgré  l'aspect 
insolite  du  sang,  et  la  distinguent  de  l'hémorrhagie  pulmonaire. 

La  quantité  de  sang  rejeté  varie  de  quelques  grammes  à  plusieurs 
livres;  quand  l'hémorrhagie  est  très-faible,  tout  peut  être  borné  k  l'expec- 
toration de  quelques  gorgées  de  sang;  mais  dans  les  cas  ordinaires,  dans 
ceux  surtout  où  l'hémorrhagie  n'est  que  la  terminaison  d'une  fluxion  ac- 
tive, les  choses  vont  autrement  ;  il  y  a  des  temps  d'arrêt  dans  l'hémoptysie 
(soit  que  le  flux  se  produise  en  plusieurs  fois,  soit  qu'une  portion  du 
sang  stagne  dans  les  bronches),  et  la  durée  totale  de  la  période  pendant 
laquelle  le  malade  rend  du  sang  est  de  deux  ou  trois  jours.  Dans  ces 
cas  de  moyenne  intensité,  qui  sont,  en  définitive,  les  plus  communs,  la 
poussée  hémorrhagique  est  bien  rarement  unique  ;  elle  se  répète  après 
une  pause  d'un  à  deux  jours,  et  cela  jusqu'à  trois  ou  quatre  fois  de  suite, 
de  sorte  que,  malgré  le  peu  d'abondance  de  chaque  attaque,  le  patient 
finit  par  être  complètement  anémié  ;  la  fluxion  cesse  alors,  et  il  peut 
s'écouler  des  mois  ou  des  années  avant  que  les  accidents  se  reproduisent. 
Plus  rarement  les  hémorrhagies  sont  incoercibles  ;  malgré  le  traitement  le 
plus  énergique,  elles  se  reproduisent  coup  sur  coup,  et  dans  l'espace  de 
deux  ou  trois  semaines  le  malade  succombe.  Cette  marche  fâcheuse  esl 
observée  dans  deux  conditions  :  d'une  part  chez  les  individus  affectés 
d'hémophilie,  d'autre  part  chez  ceux  qui  sont  sous  le  coup  d'une  tubercu- 
lose imminente  ou  à  peine  commencée.  Enfin,  une  seule  hémorrhagie 
peut  être  assez  abondante  pour  tuer;  mais  la  mort  provient  moins  de  ht 
perte  du  sang  que  de  l'occlusion  des  bronches  par  le  liquide. 

Les  RÉCIDIVES  sont  surbordonnées  à  la  cause;  Vhémorrhagie  irritative  de 
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cause  interne  ne  se  reproduit  pas  si  l'individu  ne  s'expose  pas  de  nouveau 
à  l'influence  pathogénique  ;  la  broncharrhagie  des  jeunes  gens  à  constitu- 
tion suspecte  se  répète  à  intervalles  variables  pendant  un  certain  temps, 
après  quoi  l'on  voit  apparaître  les  symptômes  de  la  tuberculose  ou  d'un 
catarrhe  suspect  des  sommets  ;  cependant  cette  redoutable  évolution  n'est 
pas  absolument  constante;  on  assiste  parfois  à  une  véritable  restauration 
constitutionnelle,  les  hémorrhagies  cessent  lorsque  arrive  l'âge  adulte,  et 
les  craintes  légitimes  qu'elles  avaient  inspirées  ne  sont  point  réalisées; 
les  faits  de  ce  genre  ne  peuvent  être  mis  en  doute,  et  ils  ne  sont  pas  rares. 

Vhémorrhagie  liée  à  la  tuberculose  confirmée  ou  à  nn  processus  phthi- 
siogène  non  tuberculeux  peut  être  unique,  mais  elle  se  répète  ordinaire- 
ment plusieurs  fois  durant  la  première  phase '^de  la  lésion;  lorsque  arrive 
le  ramollissement,  elle  cesse  d'ordinaire,  parce  que  le  processus  pulmO" 
naire  prend  dès  lors  un  caractère  passif.  Supplémentaire  des  règles,  la 
bronchorrhagie  peut  avoir  lieu  sans  inconvénients  pour  la  santé  générale, 
pendant  toute  la  durée  de  l'âge  menstruel.  Enfin,  chez  les  hémophiles^ 
l'hémorrhagie  bronchique,  succédant  aux  épistaxis  de  l'enfance,  persiste 
pendant  la  jeunesse  et  l'âge  adulte  jusqu'à  guérison  de  la  maladie  consti- 
tutionnelle ou  jusqu'à  épuisement  mortel. 

Si  l'on  a  soin  de  séparer  les  lésions  génératrices  et  l'hémorrhagie 
qu'elles  provoquent,  on  verra  que  les  signes  physiques  de  cette  dernière 
sont  de  médiocre  importance  ;  la  sonorité  du  poumon  reste  normale  s'il 
n'y  a  pas  d'hémorrhagie  pulmonaire  concomitante,  mais  le  bruit  respi- 
ratoire est  affaibli  dans  les  points  qui  correspondent  aux  bronches  obstruées 
par  le  sang;  souvent  aussi  on  entend  des  râles  sous-crépitants  fins  à  la 
périphérie  des  poumons,  et  des  râles  muqueux  à  la  racine  des  bronches. 
Le  siège  des  phénomènes  stéthoscopiques  peut  indiquer  celui  de  l'hémor- 
rhagie; quand  elle  dépend  d'une  tuberculose  imminente  ou  confirmée, 
elle  occupe  le  plus  souvent  les  lobes  supérieurs. 

Diagnostic.  —  L'examen  des  fosses  nasales,  la  couleur  noire  du  sang, 
font  reconnaître  YépistaxiSy  même  dans  les  cas  où  une  portion  du  liquide, 
tombant  par  les  narines  postérieures  et  excitant  le  larynx,  est  rejetée  par 
un  mécanisme  analogue  à  celui  de  l'expectoration.  Le  sang  des  hémorrha- 
gies buccales  est  également  noir,  et  il  suffit  d'examiner  avec  soin  la  bou- 
che préalablement  lavée  pour  découvrir  la  source  de  l'écoulement. 

Vhématémèse  ou  vomissement  de  sang  diffère  de  l'hémoptysie  par  les  ca- 
ractères du  sang  qui  est  noir,  non  aéré,  de  réaction  acide,  et  mêlé  sou- 
vent de  débris  alimentaires,  tandis  que  dans  l'hémoptysie  il  est  rouge, 
aéré,  et  le  plus  souvent  de  réaction  alcaline.  Mais  la  question  devient  plus 
difficile  lorsque  le  sang  de  l'hémoptysie,  étant  tombé  dans  l'estomac,  est 
ensuite  rendu  par  le  vomissement;  il  a  pris  alors  tous  les  caractères  du 
sang  de  l'hématéinèse,  et  il  faut  chercher  ailleurs  des  éléments  d'apprécia- 
tion; or  le  sang  de  Thénioptysie  n'est  jamais  avalé  en  totalité;  en  même 
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temps  qu'une  portion  est  déglutie,  l'autre  est  expulsée,  et,  comme  on  n'a 
pas  au  même  instant  une  héniorrhagie  bronchique  et  une  gastrorrhagie, 
la  connaissance  de  ce  détail  fixe  le  jugement.  Il  est  bon  de  noter  que  les 
selles  sanglantes  et  noires  (melœna)^  qui  sont  en  général  un  signe  positif 
des  hémorrhagies  gastro-intestinales,  sont  dans  le  cas  supposé  sans  valeur 
précise,  vu  que  le  sang  de  l'hémoptysie,  une  fois  parvenu  dans  l'estomac, 
peut  très-bien  être  rendu  et  par  le  vomissement  et  par  les  selles,  ou 
même  par  cette  dernière  voie  seulement.  Dans  l'hémorrhagie  bronchique, 
les  symptômes  antécédents  de  l'hémoptysie  occupent  la  poitrine  et  y  sont 
très-exactement  rapportés  par  le  malade;  dans  l'hémorrhagie  gastrique, 
les  phénomènes  préalables  siègent  dans  l'estomac  et  n'y  sont  pas  moins 
bien  localisés  ;  dans  la  première,  l'examen  des  poumons  révèle  des  ano- 
malies qui  sont  étrangères  à  la  seconde;  dans  la  bronchorrhagie  enfin, 
la  toux  précède  le  vomissement,  elle  le  suit  dans  l'hémorrhagie  de  l'es- 
tomac. 

Le  plus  souvent  le  caractère  du  sang  suffît  pour  différencier  l'hémor- 
rhagie bronchique  de  Vhémorrhagie  pulmonaire;  lorsque,  par  exception, 
le  sang  de  la  bronchorrhagie  est  d'emblée  noir,  le  peu  d'abondance  et  le 
peu  de  durée  de  l'expectoration  permettent  encore  d'éliminer  l'hémorrha- 
gie du  poumon. 

Le  diagnostic  n'est  achevé  que  lorsqu'il  a  dégagé  la  came  de  l'hémor- 
rhagie ;  celte  notion  peut  seule  autoriser  un  pronostic  ;  pour  l'obtenir,  il 
faut  prendre  en  considération  les  circonstances  qui  ont  précédé  l'hémo- 
ptysie, l'état  constitutionnel  du  malade,  ses  antécédents  personnels  et 
héréditaires,  l'influence  des  hémorrhagies  antérieures  sur  la  santé  géné- 
rale, la  marche  ultérieure  des  phénomènes,  enfin  les  conditions  oi^- 
niques  de  l'appareil  cardio-pulmonaire.  Dans  les  bronchorrhagies  fortes, 
ce  dernier  examen  doit  être  différé  jusqu'à  la  cessation  de  l'hémorrhagie, 
les  mouvements  et  les  efi*orts  qu'il  nécessite  pouvant  entretenir  le  raptus 
sanguin,  et  étant,  dans  tous  les  cas,  pour  le  patient  une  cause  de  fatigue 
stérile  (l). 

Le  PRONOSTIC  est  contenu  dans  les  catégories  que  j'ai  établies  en  trai- 
tant de  la  genèse  et  des  récidives. 

■éinorriiH|;i<»i  paimoDaires.  —  L'invasion  des  accidents  peut  être 
subite,  et  la  mort  à  peu  près  immédiate;  le  patient  rend  par  la  bouche  et 
les  narines  une  grande  quantité  de  sang  noir,  et  il  est  tué  par  l'asphyxie 
plus  encore  que  par  l'hémorrhagie.  Ces  cas  fort  rares  impliquent  l'ouver- 
ture d'une  branche  volumineuse  de  rartère  pulmonaire  (2);  ils  appar- 

(1)  Voyez,  pour  plus  de  détails  sur  les  rapports  de  riiémoplysic  avec  la  pneumonie  con- 
sécutive, mes  Leçons  clin,  de  l'hôpital  Lariboisière.  Paris,  i87i. 

(2)  NiEMETER,  loc.  cit.  —  BOrger,  Ucher  das  Verhaltniss  der  Uronchial-und  Lungen- 
blutungen  %ur  Lunijenschwindfuclit .  Tubin^i^en,  ISOi. 
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Uenneni  à  rHÉMORRHAGiE  en  fotir.  A  cette  même  forme  se  rattachent 
aussi  les  faits  non  moins  exceptionnels,  dans  lesquels  le  malade  succombe 
en  quelques  heures,  ians  hémoptysie,  soii  à  Fasphyxie  .  résultant  de 
Tocclusion  des  voies  aériennes  par  lé  sang  coagulé/  soit  à  l'épuisement 
produit  par  Tirruption  du  sang  dans  la  plèvre  ;  on  observe  alors,  avec  les 
phénomènes  d'anémie  propres  aux  grandes  hémorrhagies,  les  signes  d'un 
épanchement  pleural  à  ascension  rapide.  —  Lorsque  Thémorrhagie  en 
foyer  n'est  pas  assez  abondante  pour  causer  une  mort  prompte,  les  sym- 
ptômes ne  diffèrent  pas  de  ceux  de  rinfiltration,  qui,  je  le  rappelle,  est  la 
forme  la  plus  commune. 

L'hémorrhâgie  par  infiltration  n'a  pas  de  symptoniatologie  précise  ; 
lorsqu'elle  est  bornée  à  quelques  noyaux  profonds,  et  qu'elle  ne  provoque 
pas  de  crachement  de  sang,  ce  qui  est  beaucoup  plus  fréquent  que  ne  le 
pensait  Laennec,  elle  reste  latente;  rien  n'est  plus  ordinaire  que  de  Irou- 
Yer  à  l'autopsie  des  individus  tués  par  une  maladie  du  cœur,  des  noyaux 
hémorrhagiques  qui  n'ont  pas  été  soupçonnés  pendant  la  vie.  —  Quand 
rhémorrhagie,  bien  que  plus  abondante,  siège  dans  la  profondeur,  elle  ne 
donne  lieu  à  aucun  phénomène  significatif  de  percussion  et  d'auscultation  ; 
elle  n'est  révélée  que  par  une  dyspnée  subite  dont  le  degré  est  propor- 
tionnel à  l'abondance  et  à  l'étendue  des  noyaux,  et  souvent,  mais  non 
toujours,  par  une  hémoptysie  qui  est  caractérisée  par  Y  expectoration  frac- 
tionnée  d'un  sang  noir,  visqueux,  bientôt  mêlé  à  des  mucosités  bron- 
chiques; cette  hémoptysie  apparaît  après  la  dyspnée,  et  elle  dure  de  cinq 
à  dix  jours,  la  quantité  quotidienne  des  crachats  noirs  allant  diminuant 
jusqu'à  disparition  complète.  Un  pareil  crachement  de  sang  est  patho- 
gnomonique;  lorsqu'il  existe,  on  entend  sur  un  ou  plusieurs  points  des 
râles  sous-crépitants  profonds  qui  tiennent  non  à  l'hémorrhâgie  pulmo- 
naire elle-même,  mais  à  l'arrivée  du  sang  dans  les  bronches.  Quand  cette 
hémoptysie  fait  défaut,  le  diagnostic  est  beaucoup  moins  certain  ;  cepen- 
dant, chez  un  individu  affecté  de  lésion  cardiaque  (mitrale),  le  dévelop- 
pement ou  l'exagération  subite  de  la  dyspnée,  sans  changement  notable 
dans  l'état  du  cœur,  est  un  signe  probable  (l'hémorrhâgie  pulmonaire.  — 
Dans  quelques  cas,  enûn,  les  noyaux  sont  superficiels  et  étendus;  alors 
les  points  indurés  privés  d'air  sont  révélés  par  une  matité  limitée,  par  la 
disparition  ou  le  caractère  bronchique  du  bruit  respiratoire  ;  la  broncho- 
phonie  peut  être  observée,  mais  elle  est  rare  ;  autour  de  la  zone  mate  on 
entend  souvent  des  râles  sous-crépitants  de  volume  variable. 

Quand  l'hémorrhâgie  est  peu  abondante  et  qu'elle  ne  se  reproduit  pas, 
la  guérison  peut  avoir  lieu  par  l'un  des  modes  que  j'ai  exposés  dans  l'ana- 
tomie  pathologique;  la  résorption  et  l'induration  sont  les  plus  favorables; 
cependant  la  pneumonie  secondaire,  qui  se  développe  parfois  du  sixième 
au  neuvième  jour,  peut  guérir;  mais  le  ramollissement  et  l'élimination, 
qui  laisse  à  sa  suite  une  caverne  pulmonaire  ;  mais  la  gangrène,  mais  la 
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déchirure  de  la  plèvre  et  Thydro-pneumothorax  sont  des  accidents  presque 
fatalement  mortels;  si  Ton  ajoute  à  cela  que  Thémorrhagie  peut  tuer 
d*emblée,  qu'elle  présente  la  plus  grande  tendance  à  la  récidive  en  raiaoa 
des  conditions  pathologiques  du  malade,  on  voit  que  le  pronostic  est  d'une 
grande  sévérité.  —  C'est  à  la  suite  d'hémorrhagies  pulmonaires  que  Graves 
a  observé  la  pneumonie  consomptive  qu'il  a  dénommée  stippurolit?^;  nous 
dirons,  dans  le  langage  du  jour,  que  la  pneumonie  caséeuse  conson^îire 
est  une  des  suites  possibles  de  Thémorrhagie  pulmonaire  aussi  bien  que 
de  l'hémorrhagie  bronchique. 


TRAITEMENT. 

L'hémorrhagie  bronchique  abondante,  déterminée  wunecongestionpul- 
monaire  active,  indique  la  saignée;  celle-ci  diminue  la  fluxion,  abaisse  la 
pression  intra-vasculaire,  et  par  conséquent  elle  restreint  l'écoulement  du 
sang  et  prévient  de  nouvelles  ruptures  vasculaires.  La  débilité  extrême  du 
malade,  un  état  d'anémie  antérieur  doivent  seuls,  dans  le  cas  supposé, 
faire  renoncer  à  ce  moyen.  Une  fois  les  premiers  accidents  conjurés  par 
l'émission  sanguine  (elle  peut  être  répétée  chez  les  sujets  robustes),  on 
instituera  la  médication  qu'on  oppose  aux  cas  de  moyenne  intensité  et  à 
ceux  qui  n^ont  pas  une  origine  irriUUive.  Il  convient  avant  tout  de  rassurer 
le  malade,  dont  le  moral  est  toujours  très-altéré;  puis  il  faut  lui  ^re  prendre 
dans  le  lit  une  position  demi-assise,  le  soutenir  avec  des  oreillers  de  crin 
(et  non  de  plume),  et  maintenir  dans  la  chambre  une  température  fraîche 
et  la  tranquillité  ;  en  même  temps  on  interdit  au  patient  la  parole  et  les  mou- 
vements, et  on  lui  recommande  de  résister  autant  que  possible  au  besoin  de 
tousser.  Ces  précautions  prises,  on  administre  des  boissons  glacées  (limo- 
nade sulfurique,  eau  de  Rabel)  et  l'on  fait  avaler  de  petits  fragments  de 
glace.  Ces  moyens,  auxquels  on  joint  une  potion  contenant  de  2  à  4 
grammes  d'extrait  de  ratanhia,  ou  quinze  à  vingt  gouttes  de  perchlo- 
rure  de  fer,  suffisent  dans  les  cas  de  moyenne  intensité  ;  ils  sont  appli- 
cables également  aux  héaKMrhagies  adynamiques  des  maladies  générales. 
Il  va  sans  dire  que  les  bouillons,  les  potages,  tous  les  ingesta,  en  un  mot, 
doivent  être  donnés  froids. 

Si  l'hémorrhagie  persiste  vingt-quatre  à  trente-six  heures  après  le  début 
de  la  médication,  je  fais  couvrir  lapoitrine d'un  larçe  vésicatoire  volant,  pra- 
tique qui  me  parait  plus  efficace  et  moins  dangereuse  que  les  applications 
de  glace  conseillées  par  plusieurs  médecins;  en  même  temps  on  peut,  tout 
en  continuant  l'administration  de  la  glace  et  des  boissons  acides  glacées, 
substituer  aux  potions  précédentes  l'extrait  thébaîque  à  hautes  doses,  20  à 
10  centigrammes  fractionnés  en  pilules  de  2  centigrammes,  qu'on  donne 
d'heure  en  heurejusqu'à  somnolence;  cet  agent  ne  convient  qu'aux  hémor- 
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rhagies  aclives  ;  il  en  est  de  même  de  l'ipécacuanha  prescrit  à  doses  nau- 
séeuses, c'est-à-dire  par  iO  centigrammes  à  la  fois,  répétés  quatre  ou  cinq 
fois  de  suite  à  un  quart  d'heure  d'intervalle  (Graves).  Dans  les  mêmes 
circonstances,  on  a  préconisé  le  seigle  ergoté  à  la  dose  de  30  à  50  centi- 
^mmes,  toutes  les  deux  ou  trois  heures,  jusqu'à  production  de  four- 
millements et  d'engourdissement  dans  les  doigts  ou  les  orteils  (Wunder- 
lich).  Ou  a  conseillé  récemment  les  inhalations  de  perchlorure  de  fer 
<i  :i  4  grammes  pour  i80  grammes  d'eau),  et  des  succès  rapides  ont  été 
obtenus,  même  dans  des  cas  très-graves.  Les  applications  répétées  de 
ventouses  sèches  en  grand  nombre  sur  les  membres,  au  besoin  les 
ventouses  de  Junod,  sont  un  adjuvant  utile  du  traitement.  —  Les 
îiémorrhagies  supplémentaires  devenues  une  habitude  constitutionnelle 
doivent  être  respectées,  à  moins  qu'elles  ne  soient  inquiétantes  par  leur 
abondance;  enfin,  aux  hémorrhagies  adynamiques  on  opposera,  outre  les 
réfrigérants  et  les  révulsifs,  les  toniques  et  les  stimulants.* 

Une  fois  l'attaque  finie,  le  malade  doit  s'astreindre  à  une  vie  régulière  et 
tranquille;  il  doit  éviter  les  excès  et  les  fatigues  de  tout  genre,  et  il  con- 
•  vient  de  le  soumettre  à  un  traitement  préventif  en  rapport  avec  la  cause  de 
l'hémorrhagie. 

Dans  I'héxorrhagie  pulmonaire  forte,  la  saignée  n'est  pas  moins  utile 
pour  conjurer  le  danger  immédiat  ;  dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  la 
glace  et  les  révulsifs  sont  indiqués  comme  dans  la  bronchorrhagie,  mais  lu 
médication  n'est  plus  la  même  lorsque  les  accidents  ont  leur  origine  dans 
une  lésion  du  cœur,  ce  qui  est  la  règle  ;  c'est  alors  à  la  digitale,  aux  dras- 
tiques, aux  diurétiques  et  aux  toniques  qu'il  faut  s'adresser  selon  les  indi- 
cations qui  ont  été  formulées  à  propos  de  l'asystolie.  Dans  les  cas  excep- 
tionnels où  le  cœur  n'est  pas  en  cause,  on  pourrait  tenter  l'ipécacuanha  ou 
le  tartre  stibié  à  doses  nauséeuses,  ou  bien  les  aiïusions  froides  conseillées 
par  Laennec. 


CHAPITRE   IV. 
OBlilTÉSRATIOIV  BE   I^^ARTÈRE    PCIiMOIVAIRE. 

GENÈSE.  —  ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  genèse  et  l'anatomie  pathologique  générales  des  obturations  vascu- 
laires  ont  été  précédemment  exposées  (voyez  Thrombose  et  Embolie,  1. 1); 
l'artère  pulmonaire  (l)  ne  présente  à  cet  égard   qu'un  petit  nombre 

(I)  Voyez  la  bibliographie  du  chapitre  Thrombose  et  Embolie.  —  En  outre  : 
l-\!«CEBEAi'X,  Gai.  méd.  Paris,  1860-18Ci.  —  H.  Meissner,  Ueber  Thrombose  und 
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i.  de  particularités;  robstruction  par  emboUe  y  est  beaucoup  plus  cam- 

noune  que  Tobstruction  par  thrombose,  et  les  sources  de  Tembolus  sont  par 
ordre  de  fréquence  décroissante  :  les  thromboses  des  veines  périphériques 
(membres  inférieurs,  dure-mère,  utérus,  etc.),  les  lésions  des  cavités  droites 
du  cœur  y  la  «(^a(o«^  de  cet  organe,  rafft^oiw^  de  l'artère  pulmonaire.  Voilà 
pour  la  genèse.  —  Au  point  de  vue  anatomique,  les  particularités  sont  les 
suivantes:  l'obturation  de  l'artère  pulmonaire  ne  déterminepaspar  elle-même 
la  mort  du  tissu,  parce  que  ce  vaisseau  est  en  rapport  avec  la  fonction  et 
non  avec  la  nutrition  de  l'organe  ;  la  gangrène,  qui  est  parfois  observée  dans 
le  territoire  correspondant  à  l'obstruction,  dépend  ou  bien  de  l'obturation 
simultanée  des  artères  bronchiques,  ou  bien  de  l'origine  gangreneuse  de 
l'embolus  (embolies  spécifiques,  cataly  tiques)  (1),  ou  bien  enfin  de  la  com- 
pression exercée  par  l'infarctus  sur  les  vaisseaux  nourriciers. —  A  la  suite  de 
l'oWt(^a(iow(te«5froÀ  rameaiio^de  l'artère  pulmonaire,lesseulesLÉsiONSCON- 

Embolie  (SdimidVs  JaM.y  1861).  —  Ball,  De8  embolies  pulmonaires,  thèse  de  Paris* 
1862.  —  RiCHERT,  Des  thromboses  veineuses  et  de  l'embolie  pulmonaire,  thèse  de  Stras- 
l)ourg,  1862.  —  Velpeau,  Morts  subites  par  embolie  de  l'artère  pulmonaire  {Compt. 
rend.  Acad.  se,  1862).  —  Panum,  Experimentelle  Deitràge  %ur  Lehre  von  der  Embolie 
{Virchow*s  ArcAii;,  1862.  —  Griffi,  Caso  di  morde  instantanea per embolismo  delV  arteria 
polmonale  {Ann.  univ.  di  med.  Milano,  1863).  —  Bonhomme,  Gat.  méd.  Lyon,  1863.  — 
Thomas,  Ca*.  méd.  Paris,  1863.  —  Seidel,  Embolie  der  Pulmonalarterie  (iena  Zeits.. 
186i).  —  Phman,  TheLancet,  1864.—  Bonhomme,  Gai.  hôp.,  1864.  —  Groussin,  Sur  le» 
embolies  de  V artère  pulmonaire,  thèse  de  Paris,  1865.  —  Discussion  au  congrès  méd. 
de  Bordeaux, iS^.  —  Gallard,  Ga^.  hôp.,  1865.  —  Wagner,  Die  Fettembolie  der  Lun- 
tjeiicapillaren  {Arch.  der  Ileilk.,  1865).—  Asselmann  ,  Embolie  der  Lungencapillaren  mit 
fliissigem  Fette  {llenlt's  und  P feu  fer' s  Zeits.,  1865).--  Parson,  Case  of  embolism  ofthe 
pulmonary  arterg  after  ovariotomy  {Transact.  of  obstet.  Soc,  1866).  —  Blachez,  (^s. 
hôp.,  1866.  —  Huber,  Zur  Kennlniss  der  embolischen  Quellen  (Deut.  Arch,  f.  Min. 
Med.,  1867).  —  Heydenreich,  Ueber  einige  Quellen  von  Embolie  der  Lungenarterie. 
lena,  1867.  —  Moos,  Ueitrag  %ur  Casuistik  der  emb.  Gefdsskrankheiten  {Virchow's  Ar- 
vhiv,  1867).  —  Rosenberg,  Zur  Casuistik  der  Embolieen  (Wiener  med.  Presse,  1867). 
—  Michel,  Contributions  à  l'étude  des  embolies  capillaires  de  l'artère  pulmonaire  à  la 
suite  de  la  congélation  des  pieds  (Gai.  méd.  Strasbourg,  1867).  —  Lanelongue,  Joum. 
de  méd.  de  Bordeaux,  1867.  —Andrew,  Transact.  of  the  path.  Soc,  1867.  —  Richard- 
son,  The  Lancet,  1867.  —  Volz,  WUrtemb.  Corresp.  Dlatt,  1867.  —  CA^•LEY,  Tran- 
sact. of  the  path.  Soc,  1867. 

Seligmann,  Ueber  den  hœmoptoischen  Infarct  der  Lunge.  Berlin,  1868.  —  Paulicki, 
Ausgedehnte  Thrombose  der  linken  Lungenarterie  mil  latentem  Verlauf  (Memorabilien, 
1869.  —  HiLLiARD,  Fatal  embolism  of  the  pulmonary  artery,  etc.  (Transact.  path.  Soc, 
1869).  —  SiMMS,  A  case  of  bronchitis,  spasm  of  the  larynx  and  death  from  plugging  of 
the  pulmonary  artery  (The  Lancet,  1870).  —  Kelly,  Embolism  of  the  pulmon.  artery 
(Trans.path.  Soc,  1870).— Payne,  Case  of  coagulation  in  the  pulmonary  artery  (eodem 
loco,  1871).  —  MoxoN,  Embolism  of  pulmon.  artery  fiom  latent  phlebitis  of  fémoral  vein 
(eodem  loco,  1871). 

(1)  Voyez  t.  I. 
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STANTES  sont  le  coUapsm  du  parenchyme  etnbolisé^  la  fluxion  y  Vœdètm  et 
Yemphysème  des  parties  drcanvoisines;  si  les  capillaires  qui  sont  le  siège 
(le  rhyperémie  compensatrice  sont  fragiles,  ils  peuventse  rompre,  et  le  sang, 
qui  s'écoule  dans  les  alvéoles  de  la  zone  malade,  produit  un  infarctus  qui 
ne  diffère  de  celui  de  Thémorrhagie  pulmonaire  que  par  sa  forme  conique 
à  base  tournée  vers  la  superficie  du  poumon,  à  sommet  dirigé  vers  le  vais- 
seau obturé.  Dans  quelques  cas,  Tirrilation  congestive  atteint  le  degré  de 
rinflammation,  et  une  exsudation  fibrineuse  a  lieu,  une  pneumonie  lobu- 
laire  est  produite;  l'altération  inflammatoire  peut  coïncider  avec  Thé- 
morrhagie,  et  c'est  ce  complexus  qui  constitue,  à  proprement  parler, 
Xinfarctus  hénwrrhagique  (voy.  t.  I).  D'après  Oppolzer,  le  processus 
inflammatoire  n'aurait  lieu  que  lorsque  les  vaisseaux  bronchiques  sont* 
intéressés;  c'est  là  un  point  qui  n'est  pas  encore  complètement  élucidé. 
Inflammatoires  ou  non,  ces  infarctus  peuvent  subir  la  régression  grais- 
seuse et  donner  lieu  à  des  abcès  circansnits  de  même  forme  que  lo 
foyer  originel;  la  rapidité  de  cette  évolution  est  souvent  très-grande,  il 
n'est  même  pas  impossible  que  le  foyer  présente  d'emblée  le  caractère 
purulent,  puisque  la  découverte  de  Cohnbeim,  touchant  Tissue  des  glo- 
bules blancs  à  travers  les  vaisseaux,  est  déflnitivement  confirmée. 

En  résumé,  I'obturation  d'UxN  rameau  volumineux  a  pour  suites 
ORDINAIRES  le  CA)Uapsus  avec  fluxion  et  œdème  circonvoisins,  et  pour 
SUITES  EXCEPTIONNELLES  Vinfarclus  hémorrkagique  Vinf ardus  inflamma- 
toire et  Yabcès,  Ces  trois  dernières  lésions,  isolées  ou  réunies,  sont  les 
suites  constantes  de  I'embolie  multiple  des  petitsrameauxetdes  embolies 
apiLLAiRES.  Celles-ci  aboutissent  presque  toujours  à  la  suppuration,  et, 
on  vertu  de  leur  action  chimique  et  catalytique,  elles  reproduisent  dans 
la  lésion  secondaire  les  caractères  spécifiques  du  foyer  originel;  c'est  à 
elles  qu'il  convient  de  rapporter  les  abcès  mêtnstatiqnos  de  Vinfection  pu- 
ruiente. 

L'embolie  pulmonaire  occupe  le  plus  souvent  le  lobe  inférieur  du  pou- 
mon droit. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

L'obturation  simple  est  latente  lorsqu'elle  porte  sur  une  branche  pou 
importante  et  qu'elle  est  compensée  par  une  circulation  collatérale;  elle 
peut  encore  être  latente  lorsqu'elle  produit  des  infarctus,  si  la  lésion  se- 
condaire est  profonde  et  peu  étendue  ;  l'obturation  spécifique  est  une  des 
lésions  de  la  septicémie  et  de  la  pyémie,  elle  n'a  pas  de  syniptoniatologie 
propre;  l'embolie  simple  d'un  rameau  de  deuxième  ou  troisième  ordre  a 
en  revanche  un  véritable  intérêt  clinique;  c'est  elle  que  l'on  observe  chez 
!<'>  individus  affectés  de  coagulations  veineuses  périphéri(iues  ou  do  lé- 
JACCOCD.  —  l^alh.  int.,  3^  édil.  ii  —  îi 
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sions  cardiaques,  et  elle  donne  lieu  à  un  ensemble  de  phénomènes  quf 
pennettent  souvent  un  diagnostic  au  moins  probable.  C'est  cette  former 
que  l'on  entend  désigner  lorsqu'on  parle,  sans  autre  qualification,  d'em- 
bolie pulmonaire. 

L'obturation  d'un  segment  de  l'artère  pulmonaire  équivaut  en  fin  de 
compte  à  la  sténose  de  ce  vaisseau  :  cette  notion  donne  la  clef  des  sym- 
ptômes. —  L'ÉTENDUE  DE  l'hématose  EST  DIMINUÉE,  puisquc  dans  une  zone 
plus  ou  moins  notable  elle  est  suspendue  ;  de  là  une  dyspnée  caractérisée 
entre  toutes  les  dyspnées  par  les  particularités  que  voici  :  entièrement 
subjective,  cette  anomalie  est  constituée  par  un  sentiment  impérieux  du 
besoin  d'air,  cette  sensation  va  jusqu'à  l'angoisse;  vainement  le  malade- 
•accélère  sa  respiration  et  remplit  sa  poitrine  d'air,  la  sensation  n'est  point 
cipaisée,  et  cependant  il  n'y  a  nul  obstacle  à  la  pénétration  du  fluide,  nulle 
entrave  au  jeu  des  muscles,  la  liberté  et  la  régularité  des  mouvements 
thoraciques  contrastent  d'une  façon  saisissante  avec  la  peine  et  la  soif  d'air 
accusées  par  le  patient.  —  L'insuffisance  des  cohbustions  organiques, 
suite  nécessaire  de  Tanhématosie,  détermine  un  abaissement  de  tempéra- 
ture (qui  persiste  jusqu'au  développement  d'une  compensation  efficace  oi» 
d'une  inflammation)  et  Vaugmentation  des  urates  dans  l'urine.  —  L'ob- 
stacle A  LA  PROGRESSION  DU  SANG    DANS    l' ARTÈRE  PULMONAIRE  a  poUP 

conséquences  la  stase  et  la  distension  des  cavités  droites  du  cœur,  par 
suite  le  rakntissementdela  circulation  veineuse générale^h  siàse  viscérale 
(foie,  reins)  et  cutanée  (cyanose).  Cette  surcharge  du  système  à  sang  noir 
amène  nécessairement  Vischémiedes  veines  pulmonaires  et  des  cavités  gau- 
ches; celles-ci  recevant  moins  de  sang  en  projettent  moins  aussi  dîins  les 
artères,  de  là,  avec  la  turgescence  veineuse  généralisée,  une  anémie  ar- 
térielle non  moins  prononcée.  Ces  conditions  opposées  des  deux  systëme^^ 
existent  dans  toute  embolie  pulmonaire;  mais,  selon  l'importance  de  l'ob- 
turation, selon  le  degré  d'énergie  de  la  systole  cardiaque,  c'est  tantôt  l'une, 
tantôt  l'autre  de  ces  anomalies  qui  se  reflète  dans  l'habitus  extérieur  des. 
malades  ;  ciussi  la  cyanose  n'est-elle  point  constante,  on  observe  souvent^ 
surtout  au  début,  une  pâleur  générale  qui  n'est  pas  moins  caractéristique» 
—  V action  du  cœur  peut  rester  régulière,  mais  souvent  elle  prend  la  vio- 
lence et  la  rapidité  qui  signalent  toujours  la  lutte  de  l'organe  contre  un 
obstacle  notable;  dans  certains  cas,  le  cœur  présente  successivement  ces 
deux  phases  ;  l'apparition  de  la  seconde  dénote  à  coup  sûr  une  augmenta- 
tion dans  l'obstacle  ;  cette  augmentation  peut  être  réalisée  de  trois  mîi- 
nièrcs  :  par  l'accroissement  du  caillot  primitif,  qui  de  rétrécissant  de- 
vient obturant,  ou  s'étend  dans  une  autre  branche;  —  par  la  formation 
d'une  obturation  nouvelle; —  par  la  production  de  caillots  secondaires 
dans  le  ventricule  droit  ou  dans  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire. 

Les  slf^DM  physiques  sont  souvent  nuls;  il  faut,  pour  qu'ils  existent, 
que  le  segment  pulmonaire  afl'ecté  par  l'obturation  soit   superficiel  et 
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d'une  certaine  étendue  ;  on  peut  obsener  alors  la  diminution  du  bruit 
respiratoire  propre  au  coUapsus,  et  autour  de  celle  zone  des  râles  sons- 
crépitants  résultant  de  la  fluxion  et  de  l'œdème  collatéraux;  dans  d'autres 
cas,  ce  qui  domine  autour  du  coUapsus,  c'est  un  emphysème  œmpemateur^ 
qui  donne  lieu  à  une  exagération  limitée  de  sonorité,  avec  diminution 
des  vibrations  vocales  ;  enfin,  lorsque  le  collapsus,  très-étendu,  occupe 
le  lobe  inférieur,  le  diaphragme  peut  être  fixé  en  élévation  (Cobn),  l'am- 
pliation  de  la  circonférence  inférieur  du  thorax  est  alors  fort  restreinte,  et 
la  respiration  est  purement  costale.  —  Vinfarctns  reste  latent,  ou  bien 
il  donne  lieu  aux  phénomènes  décrits  dans  le  chapitre  précédent.  —  Enfin 
on  peut  observer  un  hydrothorax  dépendant  à  la  fois  de  la  fluxion  com- 
pensatrice et  du  collapsus  (hyd.  ex  vactu>)y  mais  la  chose  n'est  pas  fré- 
quente. 

La  BMirciie  des  accidents  est  variable  ;  ils  éclatent  subitement  dans 
l'embolie,  ils  se  développent  progressivement  dans  la  thrombose.  Cette 
différence  dans  le  début  est  le  meilleur  signe  différentiel  entre  les  deux 
modes  d'oblitération.  Une  fois  constitués,  ils  peuvent  persister  pendant 
quelques  heures  ou  même  pendant  un  jour  ou  deux;  puis  ils  s'amendent 
peu  à  peu,  et  tout  rentre  dans  l'ordre  ;  c'est  que  le  caillot  obturateur  a 
été  dissocié  et  résorbé,  ou  bien  l'irrigation  du  tissu  a  été  rétablie  par 
fluxion  collatérale.  Si  ces  conditions  favorables  font  défaut,  les  accidents 
vont  s'aggravanty  et  la  mort  a  lieu  par  asphyxie  ;  suivant  l'importance  de 
la  branche  obturée^  la  durée  de  la  survie  varie  alors  entre  cinq  ou  six 
heures  et  deux  ou  trois  jours.  Ces  embolies  d'une  seule  venue,  qui  mar- 
chent sans  interruption  vers  la  guérison  ou  vers  la  mort,  sont  principa- 
lement observées  à  la  suite  des  thromboses  veineuses  périphériques 
(crurales,  veines  caves);'  elles  peuvent  bien  se  présenter  également 
dans  le  cours  des  lésions  du  cœur  droit  et  de  l'artère  pulmonaire, 
si  l'embolus  est  unique  et  volumineux;  mais  i)  est  plus  fréquent 
peut-être  d'observer,  dans  ces  conditions,  des  embolies  fragmentées  et 
multiples  donnant  lieu  à  plusieurs  attaques  successives  de  la  dyspnée 
spéciale,  avec  infarctus  appréciables  ou  non.  Le  tableau  clinique  présente 
alors  une  série  de  paroxysmes  et  de  rémissions,  c'est  encore  ainsi  que 
les  choses  se  passent  dans  les  cas  exceptionnels  où  l'obturation  a  lieu 
par  thrombose  autochthone  et  non  pas  par  embolie.  —  Enfin,  la  mort 
peut  être  presque  subite  ;  le  corps  se  courbe  en  opisthotonos,  la  pupille 
se  dilate,  le  globe  de  l'œil  fait  saillie,  le  cœur  s'arrête,  la  respiration  se 
ralentit  et  cesse,  et  la  vie  s'éteint  en  quelques  minutes.  Ces  phénomènes, 
qui  dénotent  une  excitation  anormale  des  centres  nerveux,  du  sympa- 
thique et  du  nerf  vague,  ont  été  rapportés  par  Virchow  à  l'anémie  arté- 
rielle, et  par  Gohn  à  la  surcharge  veineuse  subite  du  cœur,  du  cerveau  et 
de  la  moelle. —  Le  ipronostio  est  grave  ;  cependant  on  peut  voir  là» 
accidents  se  dissiper,  même  après  une  attaque   très^^violeate,  et  Èudi^fie 
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ne  diffèrent  pas  de  celles  que  nous  avons  éludiées  en  traitant  de  la 
gangrène  en  général.  —  La  gangrène  par  tochémie  résulte  quelquefois  de 
1*OBTURATION  d'une  ARTÈRE  BRONCHIQUE  dans  le  cours  des  lésions  du 
mur  gauche  ou  de  l'origine  de]  Vaorte;  mais,  dans]  le  plus  grand  nom- 
bre des  cas,  elle  est  produite  par  la  compression  du  réseau  capillaire; 
les  noyaux  hémorrhagiques,  les  infarctus  métastntiques,  les  cavernes  tu- 
berculeuseSy  \aipneumoniej  sont,  par  ordre  de  fréquence  décroissante,  les 
causes  principales  de  cette  forme  de  sphacèle.  —  La  gangrène  par  alté- 
ration du  sans  est  observée  dans  le  déclin  du  typhus,  de  la  rougeole 
(principalement  chez  les  enfants),  chez  les  ' diabétiques ,  les  buveurs,  et  dans 
la  cachexie  de  misère;  la  dyscrasie  aigué  ou  chronique  est  la  cause  pre- 
mière de  la  nécrose,  et  sa  localisation  dans  le  poumon  est  la  conséquence 
d'une  pneumonie  ou  d*une  bronchopneumonie  ;  en  d'autres  termes,  par 
suite  de  Tétat  constitutionnel  des  malades,  la  vitalité  de  tous  les  tissus  est 
amoindrie,  et  une  perturbation  locale  additionnelle  qui  serait  sans  effet 
dans  un  organisme  sain,  suffît  pour  transformer  la  mort  imminente  en 
mort  réelle.  Dans  quelques  cas,  le  défaut  de  résistance  vitale,  qui  est  la 
condition  préalable  de  la  mortification,  résulte  de  la  déchéance  de  l'inner- 
vation; les  gangrènes  pulmonaires,  relativement  fréquentes,  des  aliénés  et 
des  déments,  permettent  cette  interprétation.  —  La  gangrène  par  lésioii  d« 
tiMa  résulte  du  contact  du  tissu  pulmonaire  avec  une  matière  d'origine 
gangreneuse  ou  susceptible  de  subir  au  contact  de  l'air  la  fermentation 
putride  ;  les  embolies  spécifiques,  Y  action  des  liquides  putrescibles  contenus 
dams  les  bronches  dilatées,  la  pénétration  dans  les  voies  aériennes  de  par- 
celles alimentaires,  de  matières  vomies,  du  pus  provenant  d'un  abcès  du 
foie,  de  la  rate  ou  des  reins,  l'envahissement  du  poumon  par  un  cancer 
de  l'estomac  (Andral),  sont  les  principales  conditions  étiologiques  de  ce 
groupe.  Cette  forme  peut  encore  être  produite  par  l'action  directe  de  va- 
peurs ou  de  gaz  irritants  introduits  dans  l'appareil  respiratoire  :  telle  est 
la  gangrène  des  vidangeurs,  qui  est  loin  d'être  rare.  En  1869,  à  la  suite 
de  l'accident  de  la  place  de  la  Sorbonne,  j'ai  eu  la  douleur  de  voir  succom- 
ber un  des  externes  de  mon  service  à  des  gangrènes  pulmonaires  multiples 
résultant  de  l'inhalation  des  gaz  provenant  de  la  combustion  du  picrate 
de  potasse.  Le  froid  intense,  ou  plus  exac  tement  Vinspiration  prolongée 
d'un  air  très- froid,  peut  déterminer  d'emblée  la  nécrose  du  poumon  ; 
deux  faits,  du  moins,  justifient  cette  assertion  (Shrimpton,  Aubase-Mont- 
faucon).  —  Les  observations  de  Leyden  l'ont  conduit  à  ranger  parmi  les 
causes  de  la  gangrène  pulmonaire  la  contmion  du  tlwrax, 

(Bullet.  thèrap,<t  1869.  —  Waters,  Clin.  lect.  on  grangrene  of  the  lung  (Brit.  meé, 
Joum.,  1869).  —  Sturces,  Med.  Times  and.  Ga%.,  1870.  —  Leyder,  Veher  Lungenbrand 
{Smnmlung  klin.  Vortràge^  iSI  i).—LEÂSiEj>j  Case  of  gangrené  oftkelung  after  immergion 
Mwld  water  (The Lancet,  1871). 
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ANATOMÏE    PATHOLOGIQUE. 

La  gangrène  circonscrite  est  la  plus  commune;  elle  siège  indifférem- 
ment dans  tous  les  points  du  poumon,  plus  souvent  peut-être  dans  le  lobe 
iiupérieur  que  dans  Tinférieur,  et  elle  apparaît  au  début  comme  un  noyau 
«le  couleur  noirâtre  ou  brun  verdàtre,  d'une  odeur  horriblement  fétide, 
d*une  consistance  variable  suivant  que  le  tissu,  avant  la  nécrose,  était  in- 
tact, carniûé  par  un  infarctus,  ou  hépatisé.  La  portion  morte  est  nette- 
ment limitée  et  solidement  adhérente  au  tissu  qui  Tentourc  ;  ce  dernier 
est  œdémateux  ;  la  grandeur  de  Teschare  varie  depuis  le  volume  d'une 
amande  jusqu'à  celui  d'un  œuf  de  poule;  elle  est  d'ordinaire  en  raison  in- 
verse du  nombre  des  foyers.  Tel  est  le  foyer  initial;  bientôt  une  inflam- 
mation éliminatrice  se  développe;  les  liens  qui  unissent  le  mort  au  vif  sont 
rompus  ;  le  tissu  nécrosé,  dissocié  par  le  liquide  qui  l'imprègne,  tombe  en 
détritus,  ou  bien  il  reste  libre  à  l'état  de  séquestre  dans  la  cavité  qui  ré- 
sulte de  la  séparation  de  l'eschare.  Ainsi  est  formée  une  caverne  gangre- 
neuse dont  le  contenu  est  transformé  en  une  bouillie  noirâtre  ou  verdàtre 
par  une  véritable  décomposition  putride;  cette  bouillie  contient  souvent 
des  particules  solides  formées  de  débris  de  tissu,  mêlées  à  des  acides  gras 
cristallisés  et  à  des  champignons  désignés  par  Leyden  sous  le  nom  de  Lejh 
(otrix  pulmonaliSy  en  raison  de  leur  analogie  avec  ceux  qu'on  observe  sou- 
vent dans  la  bouche  {leptotrix  bticcalis).  Il  résulte  des  expériences  de 
Leyden  et  Jaffé,  que  ces  particules  solides  introduites  dans  les  poumons 
sains  y  provoquent  des  foyers  de  gangrène  et  une  multiplication  abon- 
dante de  champignons.  La  paroi  delà  caverne  peut  être  molle  et  infiltrée, 
mais  le  plus  ordinairement  elle  est  indurée  par  le  fait  de  l'inflammation 
éliminatrice;  et  si  la  vie  est  prolongée  quelque  temps,  elle  est  recouverte 
d'une  fausse  membrane  grisâtre  qui  sécrète  du  pus  et  assure  l'isolement 
do  foyer. 

Les  vaisseaux  de  la  paroi  sont  presque  toujours  obturés  par  des  throm- 
twses  secondaires;  parfois  cependant  celles-ci  font  défaut,  et  au  moment 
de  la  séparation  de  l'eschare,  des  hémorrhagies  peuvent  être  produites; 
la  situation  est  la  même  pour  les  vaisseaux  qui  traversent,  en  forme  de 
brides,  l'intérieur  de  la  cavité;  ils  sont  ordinairement  oblitérés,  mais  ils 
peuvent  ne  pas  l'être,  c'est  là  une  nouvelle  cause  d'héraorrhagies;  les 
brides  intra-cavemeuses  sont  quelquefois  formées  par  des  bronches  qui 
ont  résisté  à  la  destruction.  Le  foyer  communique  le  plus  souvent  avec  les 
bronches;  dans  d'autres  cas,  il  s'ouvre  dans  la  plèvre  et  y  détermine  un 
épanchement  purulent  avec  pneumothorax  ;  quand  il  est  très-voisin  de  la 
plèvre,  il  peut,  sans  la  rompre,  y  provoquer  une  inflammation  de  voisi- 
nage, laquelle  est  toujours  purulente  ;  dans  un  cas,  le  foyer  s'est  ouvert 
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dans  le  péricarde  (Laurence).  L'évacuation  par  les  bronches  peut  être 
suivie  de  guérison  ;  la  pneumonie  périphérique  est  alors  inlerstitMle  eti 
même  temps  qiùtlvêolaire;  une  membrane  enkystante  est  produite  qui, 
par  rétraction,  rapproche  les  parois  du  foyer  détergé,  et  la  cicatrisation  a 
lieu  avec  eflacenient  de  la  cavité,  plus  rarement  avec  persistance  d'une 
petite  caverne.  —  La  gangrène  diffuse  envahit  irrégulièrement  la  plus 
grande  partie  ou  la  totalité  d'un  lobe,  ou  même  d'un  poumon  ;  il  n'y  a 
point  ici  de  démarcation  entre  les  parties  saines  et  les  parties  altérées;  le 
tissu  mort  s'avance  par  fusées  an  milieu  du  tissu  vivant  qui  est  œdémateux 
ou  hépatisé;  dans  Teschare,  toute  structure  normale  a  disparu,  ce  n'est 
plus  qu'une  masse  putrihigineuse,  noirâtre,  infiltrée  de  sanie  et  de  sang, 
qui  se  dissocie  sous  l'action  d'un  filet  d'eau,  en  laissant  des  pertes  de  sub- 
stance anfractueuses  et  irrégulières.  La  diffusion  de  la  lésion  rend  tout 
processus  curateur  impossible. 

Dans  les  deux  variétés  de  gangrène,  des  particules  altérées  peuvent  pé- 
nétrer dans  les  veines  pulmonaires,  gagner  ainsi  le  cœur  gauche  et  pro- 
duire dans  la  sphère  aortique  des  embolies  capillaires  spécifiques. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  gangrène  étant  une  lésion  secondaire,  sa  synîptomatologie  est  ob- 
scurcie par  celle  îles  maladies  qui  la  provoquent  ;  en  fait,  les  seuls  sym- 
ptômes directs  de  la  mortification  au  début  sont  YaffaiMement  subit  des 
forces,  la  mutation  de  la  fièvre  préexistante,  qui  prend  le  caractère  ady- 
namique,  et  Vélévation  thermique  excessive,  propre  aux  maladies  pu- 
trides ;  si  ces  phénomènes  sont  observés  dans  le  cours  de  l'un  des  états 
pathologiques  qui  favorisent  le  sphacèle,  ils  doivent  éveiller  l'attention; 
mais  ce  ne  sont  encore  que  des' signes  présoniptifs;  tant  que  l'haleine 
et  les  crachats  n  ont  pas  la  fétidité  spéciale,  la  gangrène  ne  peut  être 
affirmée ,  et ,  comme  ces  derniers  symptômes  ne  sont  possibles  que 
lorsque  le  foyer  communique  avec  les  bronches,  il  est  clair  que  la  lésion 
ne  peut  être  (|ue  tardivement  reconnue.  Pendant  la  période  initiale,  les 
phénomènes  stélhoscopiques  ne  sont  pas  plus  caractéristiques  ;  ils  sont 
souvent  nuls  dans  le  cas  d'infarctus  profond;  ou  bien  ce  sont  ceux  des 
lésions  broncho-pulmonaires  préexistantes;  or  ces  signes  révèlent  bien 
ime  pneumonie,  un  catarrhe  bronchique,  une  bronchectiisie,  une  tuber- 
culose, mais  ils  n'ont  aucune  valeur  comme  symptôme  de  gangrène,  ils 
n'acquièrent  cette  signification  que  lorsqu'ils  coïncident  avec  l'expedora- 
tim  éliminât rice,  laquelle  est  y  en  fin  de  compte,  le  seul  signe  diagnostique 
certain.  Un  peu  plus  tard,  lorsque  l'élimination  des  parties  mortes  laisse 
dans  le  poumon  une  cavité  contenant  du  liquide  et  communiquant  avec 
les  bronches,  la  situation  au  point  de  vue  du  diagnostic  n'est  pas  modifiée; 
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les  phénomènes  cavitaires  indiquent  la  présence  d'une  caverne  dont  on  a 
même  pu  suivre  la  formation,  mais  Torigiiie  gangreneuse  de  cette  excava- 
tion n'est  positivement  révélée  que  par  l'odeur  et  les  crachats. 

Lorsque  la  fièvre  manque  au  moment  du  sphacèle,  elle  ne  se  développe 
que  plus  tard,  lors  de  l'inflammation  secondaire;  le  malade  éprouve  seu- 
lement au  début  un  malaise  et  un  affaiblissement  marqués,  quelquefois 
des  douleurs  thoraciques  vaguesy  puis  l'haleine  devient  fétide,  surtout  au 
moment  de  la  toux  ;  cette  fétidité  ne  ressemble  à  celle  d'aucune  autre  ma- 
ladie, c'est  Fodeur  de  la  pourriture  ou  de  la  macération  anatomique  dans 
ce  qu'elle  a  de  plus  repoussant;  elle  provoque  des  nausées  chez  les  indi- 
vidus les  moins  délicats,  et  infecte  en  quelques  moments  toute  une  salle 
d'hôpital.  La  fétidité  de  l'haleine  peut  précéder  l'expectoration  caractéris- 
tique, parce  que  celle-ci  n'a  lieu  que  lorsque  la  communication  bron- 
chique est  établie  ;  alors  survient  une  toux  quinteuse  qui  expulse  péni- 
blement des  crachats  peu  abondants  d'abord,  mais  dont  la  quantité  va 
croissant  jusqu'à  l'apparition  des  signes  de  caverne  ;  ces  crachats,  qui  peu- 
vent être  par  instants  formés  de  sang  pur,  sont  ordinairement  sanguino- 
lents, sanieux  ou  séro-muqueux,  de  teinte  bistre,  noirâtre  ou  verdâtre  ; 
quand  l'expectoration  est  abondante,  elle  forme,  par  le  repos  dans  un  vase 
étroit,  plusieurs  couches  superposées  ;  la  supérieure  est  muqueuse  ou  muco- 
purulente,  la  moyenne  est  séreuse,  l'inférieure  est  épaisse  et  contient  des 
libres  élastiques,  des  débris  verdàtres  ou  noirAtrcs  de  tissu  pulmonaire, 
des  cellules  détruites  et  des  masses  molles  chargées  de  gros  cristaux  ; 
c'est  dans  cette  couche  que  l'on  trouve  les  champignons  dont  il  a  été 
parlé.  Chimiquement  ces  crachats  renferment  de  la  leucine  et  de  la 
tyrosine,  produits  de  décomposition  des  matières  albuminoides  et  des 
acides  gras.  D'après  les  recherches  de  Neukomm  et  de  Lebert,  l'acide 
valérianiquc  serait  la  source  principale  de  l'abominable  odeur  de  ces  ma- 
tières. 

Une  fois  cette  expectoration  établie,  le  tableau  clinique  devient  plus 
net;  quel  qu'ait  été  jusqu'alors  l'état  du  malade,  une  fièvre  à  caractère 
adynamique  survient,  et  si  le  foyer  est  superficiel,  on  observe  les  signes 
d'un  ramollissement  pulmonaire  (malité,  gros  raies  sous-crépitants)  avec 
induration  périphérique  (souffle,  bronchophonie)  ;  à  mesure  que  l'élimi- 
nation transforme  le  foyer  de  ramollissement  en  excavation,  les  signes 
stéthoscopiques  sont  modifiés,  la  matité  diminue,  les  râles  deviennent  de 
plus  en  plus  gros  et  prennent  les  caractères  du  gargouillement  ;  le  souflle 
bronchique  fait  place  au  souffle  caverneux;  à  la  bronchophonie  succède 
la  pectoriloquie  ;  bref  on  a  l'ensemble  des  pMnomènes  cavitaires.  C'est 
pendant  cette  élimination  que  l'expectoration  présente  souvent  de  grands 
lambeaux  de  tissu  mortifié  ;  c'est  alors  aussi  que  l'on  doit  craindre  les 
hémorrhagies  dont  j'ai  plus  haut  indiqué  la  source.  Les  signes  de  ca- 
▼eme  et  l'expectoration   fétide    peuvent   disparaître  temporairement  ;  ce 
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phénomène  tient  à  l'occlusion  momentanée  do  la  communication  bron- 
chique. 

Pendant  l'évolution  de  ces  accidents  locaux,  Tétai  général  s'aggrave, 
i'adynamie  est  de  plus  en  plus  marquée,  de  la  diarrhée  survient,  et,  au 
bout  d'un  temps  variable,  la  maladie  se  termine  par  la  mort.  —  La 
durée  est  loin  d'être  toujours  la  même  ;  quand  la  mort  est  amenée  par 
les  progrès  du  dépérissement,  elle  n'a  guère  lieu  avant  la  fin  du  second  et 
du  troisième  septénaire;  il  est  facile  de  concevoir  d'ailleurs  que  la  rapi- 
dité de  la  marche  est  subordonnée  à  l'état  dans  lequel  se  trouvait  le  ma- 
lade au  moment  où  la  mortification  s'est  effectuée.  D'un  autre  côté,  la 
terminaison  peut  être  hâtée  par  le  développeniefit  d'une  inflamnuUion 
étendue  dans  le  poumon  malade  ou  dans  le  poumon  sain  ;  enfin,  la  mort 
peut  être  causée  à  un  moment  quelconque  par  Vulcéraiion  de  la  plèvre 
•(pyopneumothorax),  ou  par  une  liémorrhagie  abandante  qui  obstrue  les 
voies  de  l'air  et  produit  l'asphyxie.  —  Dans  quelques  cas,  la  marche  est 
plus  lente  et  la  mort  n'a  lieu  qu'au  bout  de  trois  ou  quatre  mois  (six 
dans  un  fait  de  Louis)  ;  la  gangrène  est  alors  très-circonscrite  au  début, 
mais  elle  envahit  successivement  plusieurs  points  des  poumons,  et  le  ma- 
lade finit  par  succomber  dans  le  marasme  résultant  de  ces  atteintes  réité- 
rées. —  Le  pronostic  cst  donc  extrêmement  grave,  cependant  la  guéri- 
son  n'est  pas  impossible;  dans  ces  cas  heureux  la  gangrène  est  circonscrite 
et  peu  étendue  ;  durant  la  période  d'élimination,  les  malades  ne  tombent 
pas  dans  l'asthénie  profonde  des  affections  septiques,  la  fièvre  est  modérée 
ou  même  nulle,  et  après  avoir  présenté  pendant  plusieurs  semaines  les 
signes  stéthoscopiques  d'une  excavation  pulmonaire,  ils  finissent  par  se 
rétablir  ;  pendant  la  convalescence,  on  peut  constater  par  l'auscultation  la 
diminution  graduelle  de  la  caverne,  qui  peut  ensuite  s'effacer  complète- 
ment. D'après  les  faits  que  j'ai  observés,  c'est  dans  la  gangrène  des  bu- 
veurs et  des  diabétiques  que  cette  heureuse  terminaison  peut  être  es- 
pérée ;  pour  cette  dernière  forme,  l'espoir  n'est  possible  que  dans  les  cas 
où  le  diabète  n'est  pas  encore  arrivé  à  la  période  consomptive.  —  La 
gangrène  diffuse  tue  invariablement  et  plus  rapidement  que  l'autre. 

Le  diaf  nostie  n'a  à  compter  qu'avec  la  gangrène  des  extrémités  bron- 
chiques. Or,  en  admettant  même  que  celle-ci  détermine  une  fétidité  sem- 
blable à  celle  de  la  gangrène  des  poumons,  ce  qui  est  loin  d'être  l'ordi- 
naire, elle  sera  reconnue  d'après  les  conditions  dans  lesquelles  elle  prend 
naissance  (catarrhe  chronique,  bronchectasie),  d'après  l'absence  d'adyna- 
mie  et  de  dépérissement,  ou  plus  précisément  encore  d'après  ce  fait  que 
l'état  général,  après  l'apparition  des  crachats  fétides,  reste  ce  qu'il  était 
avant;  enfin,  d'après  son  peu  de  gravité;  ou  bien  elle  guérit  assez  rapide- 
ment, ou  bien  elle  persiste  pendant  des  mois  ou  même  des  années,  sans 
-compromettre  la  vie  des  malades. 
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TRAITEMENT. 

Le  vin,  Talcool  et  le  quinquina  sont  la  base  de  la  médication,  mais  il 
faut  y  associer  l'usage  des  chlorures  désinfectants  et  de  l'opium  ;  on  peut 
donner  8  à  10  grammes  de  chlorure  de  soude  ou  de  chaux  dans  un  litre  de 
macération  de  quinquina,  et  administrer  l'opium  en  pilules  à  la' dose  de  5 
à15  centigrammes  par  jour;  ou  bien  on  introduit4  à6  grammes  de  liqueur 
de  Labarraque  (hypochlorite  de  soude  liquide)  dans  une  potion;  ou  bien 
enfin,  à  l'exemple  de  Graves,  on  peut  unir  le  chlorure  de  chaux  à  l'opium 
dans  des  pilules,  selon  cette  formule  :  chlorure  de  chaux,  3  grammes  ; 
opium,  1  gr.,  pour  20  pilules;  2  à  5  par  jour.  Il  faut  avoir  soin  de  placer 
autour  du  lit  du  malade  des  vases  remplis  de  chlorure  ie  chaux  sec.  — 
Ces  moyens  diminuent  rapidement  la  fétidité  de  l'haleine  et  des  crachats  ; 
s'ils  venaient  à  échouer,  on  pourrait  recourir  aux  inhalations  de  térében- 
thine recommandées  par  Skoda,  mais  je  donnerais  la  préférence  aux  pul- 
vérisations de  permanganate  de  potasse,  la  puissance  désinfectante  de  ce  sel 
étant  vraiment  sans  limites;  il  faudrait  procéder  un  peu  par  tâtonnements, 
et  commencer  par  une  solution  moitié  moins  forte  que  celle  que  l'on  em- 
ploie pour  les  injections  ordinaires,  c'est-à-dire  par  une  solution  au  deux- 
millième?  (soil  50  centigrammes  pour  un  litre  d'eau). 


CHAPITRE  VI. 
PIVBUIIOIVIE    FIBRIIVEIJSK. 


Un  EXSUDAT  FiBRiNELX  COAGULABLE  Caractérise  anatomiquement  cette 
espèce  d'inflammation  pulmonaire  ;  c'est  à  elle  que  s'applique  le  terme 
PNEUMONIE  lorsqu'il  est  employé  sans  autre  qualification  (1). 

(1)    LAE3I5EC. 

AXftKAl.,  BoniXACO,  ROKITAIfSKY,  SkOOA,  loc.  CiL 

LounsCR,  Die  Lehre  von  den  Lungenkrankheiten.  Berlin,  18^.  —  Rasorj,  De  la  péri- 
pneumonie  inflammatoire  et  de  la  manière  de  la  traiter  par  le  tartre  émétique,  u-aduct. 
de  Footaneilles  (iircft.  gén.  de  méd.,  1824).  —  Nauiunn,  Handbudi  der  med.  Klinik. 
Bertia,  1929.  —  Boer,  De  varUs  pneumoniœ  gpedebut.  Berolini,  1831.  —  Lombard, 
Retkerdies  mr  la  pneumonie  (Areh.  gén.  de  mèd.,  1831).  —  Piorry,  Clinique  méd. 
Pim,  1833.  —  NoaAT,  Areh.  gén.  de  méd.^  1837.  —  Storbs,  Disea$e*  of  the  Chest.  Du- 
Mn,  1837.  —  PnxETAH,  Mém.  de  VAead.  roy.  de  méd.,  1840.  —  Briquet,  Areh.  gén. 
4e  méé.,  1840.  —  Ghoiei^Sestier,  Cliniçue  méd.,  Paris,  1841.  —  Erichsw,  London 
meL  Gai.,  1841.  —  Grisolle,  Traité  praiiqme  de  la  pneumonie.  ParU,  1841.  —  Zebbt- 
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Par  la  nature  de  l'exsudal  la  pneumonie  fibrineuse  s*éloigne  déjà 
de  la  pneumonie  calarrhale,  elle  en  diffère  en  outre  par  la  dispo- 
sition topographique  de  la  lésion;  bien  loin  d'occuper,  comme  dans  le 
catarrhe,  quelques  lobules  isolés  au  milieu  du  tissu  sain,  elle  porte  sur 
l'ensemble  des  lobules  d'une  même  région  du  poumon;  elle  est  cohérente 
et  tout  d'une  pièce  au  lieu  d'être  diffuse  et  disséminée,  elle  est  lobaire 
au  lieu  d'être  lobilaire  ;  et  quand  bien  même  les  poumons  con- 
tiennent plusieurs  noyaux  de  phlegœasie  fibrineuse,  chacun  de  ces  foyers 
présente  la  confluence  et  l'homogénéité  caractéristiques.  —  Tandis  que 
la  COMPOSITION  DE  l'exsldat  ET  LA  RÉPARTITION  DES  LÉSIONS  distinguent  la 
pneumonie  calarrhale  de  la  fibrineuse,  le  siégé  du  processus  inflamma- 
toire à  la  surface  libre  (interne)  des  alvéoles  et  des  canalicules  respira- 
teurs, les  différencie  Vune  et  Vautre  de  la  pneumonie  interstilielle. 


GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

La  pneumonie  fibrineuse  est  une  des  maladies  les  plus  communes  ;  c'est 
à  beaucoup  près  la  plus  fréquente  des  inflammations  pulmonaires.  Elle  sé- 

MAYER,  Grundiuge  der  Percussion  und  Auscultation.  Wieii,  1812.  —  Trousseau,  De  la 
pneumonie  chti  les  enfants  (Journ.  de  méd.y  iS^l-i).  —  Wunderlich,  Handbuch  der  Pa- 
thologie, Slullgart,  185i.  —  Durand-Fardel,  Maladies  des  vieillards.  —  Rarthez  et 
RiLLiET,  Maladies  des  enfants. 

Graves,  Clinique  méd.  cl  Notes  de  Jaccoud.  —  Bennett,  The  Principles  and  Practice 
of  Médiane.  Ediuburgh,  1851).  —  Griesinger,  Résumé  von  7:2  Fàllen  von  Pneumonie 
(Arch.  d.  Heilkunde,  1860).  —  Roth,  Deiirag  iur  Slatistik  der  Pneumonie  {Witnb.  med. 
Zeitsch.,  18C0).  —  Oppolzer,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1860.  —  Henoch,  Reitràge  iur 
Kinderheilkunde.  Berlin,  1861.  —  Pause,  Die  Lungenentiiindung.  Leipzig,  1861.  — 
A.  Flint,  Clinical  Report  on  Pneumonia  {Americ.  Journ.  of  med.  Se,  1861). —  Chras- 
TiXA,  Ueher  Lungenentziindung  bel  Greisen  {Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1861).  — 
Sprixkhardt,  Fragmente  iiber  Pneumonie  (WUrtemb.  Corresp.  Blatt,  1861).  —  Dwstl, 
Die  Lungenentiiindung  im  letiten  Quinquennium  (1857-1861)  im  Krankenhause  aufder 
Wieden  {Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Jleilk.,  1862).  —  Eisenmann,  Zur  Aeliologie  der  Pneu- 
manie  (Arch.  f  gemeinsch.  Arbeiten,  186:2).  —  Ziemssen,  Pleuritis  un*l  Pneumonie  im 
Kindesalter.  Berlin,  186:2.  —  Tommasi,  Statist.  clinico-therapeutica  sulla  mortalita  nella 
peripneumonia  (Gai.  med.  ital.  Lomb.,  1862).  —  Skoda,  Die  Schufere  der  Pneumonie 
im  Beginn  beurtheilt  (Allg.  Wiener  med.  Zeits.,  1863).—  LEh¥.RT,  Handbuch  der  prak- 
tischen  Medicin.  Tùbingen,  1863.  —  Grundiilge  der  àntlichen  Praxis.  Tùbingen,  1867. 

—  RoTR,  ieber  den  Eintriit  der  Losung  in  der  Pneumonie  (Wiinb.  med.  Zeits.,  1863). 

—  Uannover,  Statistik  der  Brustentiiindungen  (Beitriige  iur  deutschen  Klinik,  1863).  — 
Hjaltelin,  Epidémie  Pneumonia  in  Iceland  in  the  year  1863  {Edinb.  med.  JoumaU 

18ai).  —  CoRNiL,  Anat.  path.  (Gai.  hôp.y  1865). Hayden,  On  lyphoïd  Pneumonie 

(Dublin  Journ.  of  med.  Scienc,  1866).  —  Waters,  Obs.  on  the  morhid  Analomtj  and 
early  physical  signs  of  pneumonia  (Drit.  med.  Journ.,  1866).  —  Bkrgeron,  Sur  la  pneu- 
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\it  à  tout  AGE,  cependant  les  vieillards  et  les  adultes  y  sont  particulière- 
ment exposés;  on  la  dit  rare  chez  les  jeunes  enfants,  mais  c'est  une  asser- 
tion que  je  ne  puis  accepter;  elle  est  relativement  rare,  c'est  vrai,  chez  les 
jeunes  enfants  au-dessus  de  deux  ans,  mais  chez  les  nouveau-nés  et  jus- 
qu'à deux  ans  elle  est  fréquemment  obsenée,  soit  seule,  soit  avec  le  ca- 
tarrhe bronchique.  —  Le  sexe  masculin  est  plus  souvent  atteint;  mais 
cette  prédominance  n'est  point  le  fait  d'une  prédisposition  innée,  elle  ré- 
sulte simplement  de  ce  que  les  hommes  sont  plus  exposés  aux  influences 
atmosphériques  qui  sont  la  cause  occasionnelle  de  la  maladie  ;  les  relevés 
de  Ruef  et  Miraenel,  de  Wunderlich  et  de  Lebert,  prouvent  en  effet  que 
dans  les  contrées  où  les  femmes  sont  occupées  aux  mêmes  travaux  exté- 
rieurs que  les  hommes,  la  maladie  a  sensiblement  la  même  fréquence 
dans  les  deux  sexes.  —  Aucune  constitution  n'est  à  l'abri  ;  mais  celles 
qui  sont  naturellement  débiles,  celles  qui  sont  usées  par  le  travail,  la  mi- 
sère, les  excès  ou  la  maladie,  sont  bien  plus  fréquemment  atteintes.  — 
La  pneumonie  survient  en  toute  saison;  mais,  dans  nos  climats,  ce  sont 
les  mois  de  novembre,  mars  et  avril  qui  fournissent  ordinairement  les 
cas  les  plus  nombreux;  à  l'entrée  de  l'hiver,  l'accoutumance  au  froid  n'est 
pas  établie,  et  à  la  fin,  les  transitions  de  la  température  deviennent  plus 

morne  des  vieillards.  Paris,  1866.  —  A.  Clark,  The  pathology  of  Pneumonia  {The  Lan- 
teU  1866). 

Bayer,  Dos  Verhalten  des  Lungenepithels  bei  der  croupôsen  Pneumonie  (Arcfiiv.  d. 
EtHk.,  1867).  —  Salzmann,  De  pneumonia  biliosa.  Berolini,  1867.  —  Draheim,  Ueber 
hUiose  Pneumonie.  Berlin,  1867.  —  D\  Venezia,  Sommario  délie  o8serva%ioni  raccolte 
neUa  sala  elmica  del  doit.  Namias  {Giom.  Veneto,  1867).  —  Sturges,  The  (omis  of 
Pneumonia  (St.  Georges  Hosp.  Rep.,  1867).  —  Jaccoud,  Clinique  méd.  Paris,  1867.  — 
Hacregard,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Laugier,  thèse  de  MontpeUier,  1868.  —  Sievk- 
iniG,  On  the  varieiies  of  pneumonia  (Brit.  med.  Joum.,  1868).  —  Oppolzer,  AUg, 
Wiener  med.  Zeit.,  1868.  —  Beckler,  Einige  hemerkenswerthe  FiiUe  von  pneumonischer 
Erkrankung  (Aer%tl.  Intellig.  Blaii,  1868).  —  Kôhler,  Veber  Pneumonia  duplex.  Ber- 
lin, 1868.  —  MowTHCS,  Essai  sur  la  pneumonie  double.  Paris,  1808.  —  Immermaî^n  iind 
Heller,  Pneumonie  und  Meningitis  [Deutsches  Arch.  f  hlin  Med.,  1868).  —  Kiemann, 
Prajer  Vierie^ahrs.,  1868. 

A5Toino,  Étude  sur  la  pneumonie  du  sommet,  thèse  de  Paris,  1869.—  Sturges,  Clin, 
leci.  OH  pneumonia  {Med.  Times  and  Gai.,  1869).  —  Beniiett,  On  pneumonia  (The  Lan- 
ttt,iSm).  —  Welch,  On  pneumonia  {Med.  Times  and  Gai.,  1869).  —  Pons,  Essai  sur 
k  nature,  les  formes  et  le  traitement  rationnel  de  la  pneumonie,  thèse  de  Strasbourg, 
1869.  —  Weicaud,  Ein  Beitrag  iur  croupôsen  Pneumonie  {Berlin,  klin.  Wochen.,  1870). 
—  Waldenburg,  EinFall  von  wêndernder  Pneumonie  {eodem  loco,  1870).  —  Fitzmaurice, 
Sûtes  of  cases  with  pract.  obs.  {Dublin  quart.  Journal  of  med.  Se,  1871).  —  Sturgks, 
On  the  etiology  of  pneumonia  {St.  Georges  Hosp.  Hep.,  1871).  —  Farooharsox,  On 
urne  forms  of  pneumonia  {Edinb.  med.  Journal,  1871).  —  Popoff,  Expenmente  iiber 
Lungenentiundung  {Med.  Jahrb.  der  Wiener  Aente,  1871).  —  Armawgaud,  Pneumofiies 
tt  fièvres  intermittentes  pneumoniques.  Bordeaux,  1872. 
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marquées  et  plus  soudaines.  On  conçoit  que  lorsque  les  conditions  atmo- 
sphériques sont  favorables  au  développement  de  la  maladie,  elle  peut 
atteindre,  en  un  court  espace  de  temps,  un  grand  nombre  d'individus- 
dans  une  même  localité,  et  prendre  ainsi  les  allures  d'une  épidémie. 
—  Les  CLIMATS  n'ont  qu'une  influence  médiocre;  tout  ce  qu'on  peut 
dire,  c'est  que  la  pneumonie  a  sa  plus  grande  fréquence  dans  la  zone 
septentrionale  et  tempérée,  et  qu'elle  est  assez  rare  dans  les  contrées- 
tropicales. 

Telles  sont  les  conditions  générales  qui  favorisent  le  développement  de 
la  pneumonie;  les  tsunmem  sont  externes  ou  internes.  —  Parmi  les 
CAUSES  EXTERNES,  une  seulo  sufût  par  elle-même  pour  produire  l'inflamma- 
tion, c'est  le  (raiima^t^m^,  soit  le  traumatisme  immédiat  du  poumon,  soit  le 
traumatisme  médiat,  c'est-4i-dire  les  violences  extérieures  qui  atteignent  le 
thorax  sans  léser  directement  les  organes  contenus;  les  pneumonies  de 
cette  origine  (pnetimùnies  traumaliqnes)  sont  rares,  plus  rares  encore  que 
celles  qui  résultent  de  l'inhalation  de  vapeurs  ou  de  gaz  irritants  ;  j'en  ai 
pourtant  observé  un  exemple.  L'autre  cause  externe  est  le  froid;  mais,  à 
l'inverse  de  la  précédente,  elle  n'est  en  aucun  cas  une  cause  suffisante;  elle 
n'agit  que  si  elle  surprend  l'organisme  dans  un  état  opportun  de  réceptivité; 
pour  être  efficace,  elle  a  besoin  de  la  prédisposition,  La  pneumonie  a  fri- 
gare  est  untype  de  ces  inflammations  mixtes  (voyez  tome  I,  page  73)  qui 
tiennent  le  milieu  entre  la  maladie  de  cause  externe  et  celle  de  cause 
interne. 

Du  concours  de  la  prédisposition,  cause  interney  et  du  refroidisse- 
ment, cause  externe^  naît  l'inflammation  pulmonaire;  mais  de  ces  deux 
causes,  la  plus  puissante  est  la  première  ;  car,  en  V absence  de  toute  cause 
occasionnelle  y  elle  peut  provoquer  la  pneumonie,  que  la  cause  extérieure 
par  elle-même  ne  saurait  produire.  Et  de  fait,  il  s'en  faut  qu'on  puisse 
saisir,  à  l'origine  de  toute  pneumonie,  la  trace  d'un  refroidissement;  bien 
souvent  la  maladie  est  directement  issue  de  la  prédisposition,  par  un  tr.i- 
vail  tout  spontané  de  l'organisme  ;  elle  est  de  cause  interne  pure.  Nous 
ne  savons  guère  en  quoi  consiste  cette  prédisposition;  mais  l'observation 
apprend  qu'elle  est  à  son  maximum  de  puissance  chez  les  individus  de 
constitution  faible  ou  usée,  ou  bien  chez  ceux  qui,  de  constitution 
vigoureuse,  ont  été  soumis  à  des  fatigues  ou  à  des  travaux  excessifs, 
et  arrivent  ainsi  à  être  surmenés.  C'est  à  cet  ordre  de  faits  qu'appartien- 
nent les  pneumonies  contractées  au  coin  du  feu  par  les  vieillanis,  et  par 
les  hommes  occupés  de  travaux  sédentaires.  Enfin  cette  prédisposition  est 
la  cause  des  pneumonies  secondaires  qui  prennent  naissance  dans  le 
cours  ou  au  déclin  de  certaines  maladies  générales,  notamment  dans  le 
typhus,  les  fièvres  éruptives,  le  rhumatisme,  le  diabète,  la  goutte  et  l'al- 
coolisme. La  seule  différence,  c'est  que  dans  la  pneumonie  primitive  la 
prédisposition  est  la  résultante  de  conditions  individuelles  non  patholoffi-- 
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ques,  tandis  que  pour  h  pneumonie  secondaire,  l'opportunité  morbide  est 
directement  créée  par  la  maladie  première. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Depuis  Laennecy  on  distingue  dans  la  lésion  de  la  pneumonie  trois  pé- 
riodes fondées  sur  les  caractères  extérieurs  du  tissu,  savoir  :  Vengouementy 
—  Yképaiisatiùn  rougej  —  Yhépatisation  grise. 

Cette  division  n*est  pas  complète,  puisqu'elle  ne  mentionne  pas  la  ter- 
minaison favorable,  qui  est  la  résoltUion;  et,  d'un  autre  côté,  il  y  a  utilité 
à  prendre  pour  base  de  classification  l'évolution  même  de  l'exsudat.  En 
conséquence,  j'admets  dans  la  lésion  pneumonique  les  quatre  périodes 
suivantes  :  1"*  ftnxion  a  exmdation;  —  2""  coagulation  de  texsudat;  — 
l*  liquéfaction  et  élimination;—  U"*  transformation  purulente.  Il  est  clair 
que  les  deux  derniers  stades  s'excluent  réciproquement,  le  troisième  con- 
duisant à  la  restitution  intégrale  du  tissu,  c'est-à-dire  à  la  guérison;  le 
quatrième  amenant  la  suppuration  du  poumon  et  la  mort.  —  D'autres 
modes  de  terminaison  peuvent  être  observés,  mais  ils  sont  trop  rares  pour 
être  introduits  dans  une  description  générale  ;  je  les  signalerai  ultérieu- 
rement. 

Ffani^M  et  exsadatioB.  —  A  cette  période  initiale,  le  tissu  pulmonaire 
est  d'une  couleur  rouge  violet  ou  rouge  brun;  sa  densité  est  accrue,  et  il 
surnage  incomplètement  dans  l'eau;  l'élasticité  est  diminuée,  et,  par  suite, 
il  garde  l'empreinte  du  doigt,  il  crépite  moins  dans  la  main,  il  semble 
imbibé  de  liquide,  et  la  coupe  montre,  en  effet,  que  les  cavités  lobulaires 
et  alv£)laires  renferment  un  liquide  fibrineux  qui  doit  à  son  mélange 
avec  du  sang  une  teinte  variant  du  jaune  clair  au  rouge  foncé  ;  ce  liquide 
est  visqueux,  et  il  agglutine  les  surfaces  opposées  des  cavités  qu'il  occupe, 
de  sorte  que  l'insufflation  est  bruyante  et  exige  une  certaine  force  ;  néan- 
moins elle  est  possible,  la  perméabilité  à  l'air  persiste.  —  Au  microscope 
on  constate  la  distension  des  capillaires  par  les  globules  sanguins 
agglomérés,  et  dans  le  liquide  on  observe,  outre  les  éléments  figurés  du 
sang,  des  cellules  épithéliales  détachées  des  parois  alvéolaires  ;  souvent 
aussi  on  trouve  les  traces  d'un  processus  réellement  parenchymateux,  en 
ce  sens  que  les  parois  des  vésicules  sont  rigides  et  turgescentes,  que  les 
cellules  sont  gonflées  par  un  exsudât  intracellulaire,  et  que  d'autres  sont 
en  voie  de  prolifération  par  division  des  noyaux. 

rmm^^UKiJTT  —  L'augmentation  de  l'exsudat  finit  par  chasser  l'air  et 
anéantir  la  perméabilité  du  tissu;  alors  le  liquide  se  prend,  il  se  coagule, 
emprisonnant  dans  sa  masse  et  les  éléments  qu'il  renfermait  et  les  cloisons 
interalvéolaires  ;  il  remplit  et  distend  toutes  les  cavités  lobulo-alvéolaires, 
et  le  tissu,  augmenté  de  volume,  sillonné  parfois  par  l'empreinte  des  côtes. 
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est  transformé  en  un  bloc  compacte,  homogène,  non  aéré,  qui  tombe 
immédiatement  au  fond  de  l'eau  et  y  resle^  Avec  cette  augmentation  de 
densité,  il  y  a  une  friabilité  anormale,  de  sorte  qne  le  doigt  enfonce  faci- 
lement dans  la  masse  qu'il  déchire;  le  tissu  est  d'ailleurs  cassant,  et  avec 
un  instrument  tranchant  on  obtient  une  coupe  nette;  la  surface  de  coupe 
est  d'un  rouge  uniforme,  plus  rarement  elle  est  marbrée  ou  granitée  ;  cet 
aspect  est  dû  à  la  présence  de  points  rendus  plus  sombres  par  un  dépôt 
de  pigment,  et  de  points  plus  clairs  qui  correspondent  à  la  section  des 
bronchioles  et  des  vaisseau^c;  en  tout  cas,  la  surface  de  section  est  granu- 
leuse en  raison  des  coagula  fibrineux,  qui  substituent  aux  cavités  alvéo- 
laires des  moules  solides  faisant  relief.  Ces  granulations,  dont  le  volume 
varie  depuis  celui  d'une  tôte  d'épingle  jusqu'à  celui  d'un  grain  de  millet, 
sont  d'ordinaire  arrondies  et  isolées  les  unes  des  autres  ;  parfois  cependant 
elles  sont  plus  étendues  et  offrent  une  disposition  vaguement  lobulaire, 
ce  qui  tient  vraisemblablement  à  l'effacement  de  quelques  cloisons  et  à 
la  réunion  des  coagula  correspondants.  Soit  par  le  raclage,  soit  avec  la 
pointe  d'une  aiguille,  on  réussit  à  extraire  ces  granulations,  mais  on  con- 
state en  même  temps  qu'elles  sont  fermement  adhérentes.  La  densité,  la 
couleur,  l'aspect  granuleux  du  tissu,  lui  donnent  une  certaine  ressem- 
blance avec  celui  du  foie,  de  là  le  nom  à'hépaiisaiion  rouge  donné  par 
Laennec  à  cette  altération;  plus  frappé  de  la  friabilité  et  du  peu  de  résis- 
tance, Ândrall'a  dénommée  ramollissement  ronge.  —  Le  microscope  mon- 
tre une  gangue  fibrino-albumineuse  amorphe  contenant  des  globules 
rouges  et  blancs  en  quantité  variable  ;  les  parois  des  alvéoles  sont  le  siège 
d'une  multiplication  cellulaire  active,  elles  présentent  une  infiltration  fine- 
ment granuleuse  que  l'on  retrouve  dans  les  cellules  épithéliales.  —  La 
formation  de  jeunes  cellules  et  la  présence  des  leucocytes  ne  penflettent 
pas  de  restreindre  au  stade  d'hépatisation  grise  l'existence  du  pus  ;  l'ex- 
sudat  coagulé  en  contient  dès  le  second  stade;  mais  au  point  de  vue  de 
l'évolution  ultérieure,  au  point  de  vue  clinique,  ce  qui  importe,  c'est  la 
quantité,  et  non  pas  le  simple  fait  de  la  présence  de  quelques  éléments 
purulents.  Néanmoins  cette  notion  ne  permet  pas  d'accepter  la  sépara- 
tion complète  établie  par  Laennec  entre  l'hépalisation  rouge  et  la  grise. 

Dans  quelques  circonstances,  le  tissu,  à  la  période  de  coagulation,  a 
un  aspect  un  peu  différent  de  celui  qui  a  été  décrit;  la  surface  de  coupe 
est  lisse  et  unie,  on  ne  peut  apercevoir  de  granulations,  et  la  consistance 
est  moins  accrue.  C'est  chez  les  vieillards,  dans  les  pneumonies  secon- 
daires, et  chez  les  jeunes  enfants,  qu'on  observe  cette  variété.  Dans  les 
deux  premières  conditions,  elle  résulte  de  ce  que  l'exsudal,  moins  riche 
en  fibrine,  forme  un  coagulum  moins  dense;  dans  la  troisième,  elle  est 
due  au  peu  de  développement  des  alvéoles. 

Liquéfaction,  éiiminatioii.  —  Un  liquide  séreux  transsude  des  parois 
alvéolaires,  il  fragmente  et  dissocie  l'exsudat,  et  tandis  que  celui-ci  est 
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ainsi  liquéfié,  la  fibrine  et  les  cellules  qu'il  contient  subissent  la  transfor- 
mation graisseuse  ;  la  masse  solide  est  ainsi  changée  en  une  émulsion 
«épaisse,  sans  viscosité,  d'apparence  muqueuse  ou  muco-purulente,  laquelle 
est  en  partie  résorbée  sur  place  et  en  partie  expulsée  par  l'expectoration 
avec  les  mucosités  bronchiques.  La  liquéfaction  permet  de  nouveau 
l'accès  de  l'air  dans  les  cavités  alvéolaires,  l'élimination  en  rétablit  com- 
plètement la  perméabilité,  puis  un  nouvel  épithélium  remplace  celui  qui 
a  été  détruit;  et  comme  la  lésion,  dans  son  ensemble,  n'est  qu'une 
lésion  de  surface,  la  réparation  du  tissu  est  parfaite,  il  y  a  restittUio  ad 
iniegmm, 

TnMsiormatloii  poroiente.  —  L'épanchement  séreux  liquéfiant  est 
peu  abondant  ;  ce  qui  domine,  c'est  la  formation  cellulaire  et  la  régres- 
sion graisseuse  de  la  fibrine;  l'exsudat  est  ainsi  changé  en  une  masse 
purulente  qui  présente  une  teinte  gris  jaunâtre  uniforme,  ou  bien  un 
mélange  de  portions  grises  et  de  portions  brunes,  si  la  suppuration  n'est 
pas  achevée  sur  tous  les  points.  L'exsudat  suppuré  reproduit* exactement 
la  disposition  topographique  de  l'exsudat  fibrineux,  mais  ordinairement 
il  n'y  a  plus  l'aspect  granuleux  ;  la  friabilité  du  tissu  est  plus  grande 
encore  que  dans  le  second  stade,  une  légère  pression  produit  par  dilacé- 
ration  des  enfoncements  et  des  anfractuosités  qui  simulent  des  abcès 
circonscrits;  et  si  Ton  comprime  latéralement,  on  voit  sourdre  de  la 
surface  de  coupe  un  pus  épais  de  couleur  gris  sale.  La  suppuration  de 
Texsudat  n'altère  pas  les  éléments  propres  du  tissu  pulmonaire,  ils  sont 
aussi  intacts  que  dans  le  stade  de  coagulation  :  le  produit  de  l'inflam- 
mation est  modifié,  mais  elle  garde  son  caractère  de  lésion  de  surface. 

Tcrminaisoiifl  rares. —  Ce  sont  Yabcès,  la  gatigtèfiej  l'état  chroniquey 
la  tuberculisation. 

Mhctm  (1).  —  Cette  terminaison  est  une  véritable  déviation  du  pro- 
t^essus  pneumonique;  il  n'est  plus  alors  borné  à  une  altération  de  surface, 
il  détruit  partiellement  le  tissu,  car  le  pus  ne  peut  se  réunir  en  foyer 
et  former  abcès  qu'après  destruction  des  cloisons  et  des  parois  intra  ou 

(1)  Gbavcs,  loc.  dt.  —  Trousseau,  hc.  cit. 

Traube,  Ueber  Lungenabscess  {Deutsche  Klinik,  1860).  —  Formelli,  Storia  di  pieu- 
ropolmomte  pasêota  a  suppurawme  {Gai.  med.  ital.  Provinc.  Sarde,  1864).  —  Satbe, 
Cm  of  abteeis  from pneumonia  of  left  lung  (New-York  med.  Record,  1867).  —  Triplbtt, 
A  eatt  of  large  pulmonary  abscess  {Boston  med.  and  surg.  Journal,  1868).  —  Woillbz, 
Dn  abcès  du  poumon  dans  la  pneumonie  {Ga%.  hôp.,  1868).—  Guranulla,  Caso  di 
éKttso  pulmonale  seguito  da  guarigione  (FI  Èlorgani,  1868).  —  Monda,  Même  nôet 
^t9i.lcco,  1868). 

Sertaih,  Des  abcès  du  poumon  dans  la  pneumonie  aiguë,  thèse  de  Paris,  1869.  — 
^AUowsKi,  £tft  Fall  von  Lungenabseess  in  Folge  von  Pneumonie  (Berlin  klin.  Wochen.y 

1871).  —  Sen ATom,  Ein  Fall  von  Lungenabseess  mit  allegmeinem  Hautemphysem  <  Kir- 

«Wi  ArdUv,  LIV,   1871). 

lACCOCl».  —  Path.  int.,  3»  cdil.  ii.  —  i 
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interlobutaires;  alors,  comme  le  disent  les  médecins  allemands,  rinflam- 
mation  perd  le  caractère  croupal  pour  prendre  le  caractère  diphthérique. 
Unique  ou  multiple,  Fabcès  se  présente  comme  une  cavité  de  dimensions 
variables,  pleine  de  pus  homogène  ou  mêlé  à  des  débris  de  tissu;  ces 
cavités  qui  occupent  la  zone  suppurée  du  poumon  sont  souvent  tapissées 
de  pseudo-membranes  (Lebert);  lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  elles 
peuvent  s'accroître  par  la  fonte  progressive  du  tissu,  et  former  un  vaste 
foyer  qui  occupe  la  plus  grande  partie  d'un  lobe.  L' abcès  du  poumon  est 
susceptible  de  diverses  terminaisons;  il  s'ouvre  dans  les  bronches  et  est. 
évacué,  constituant  ainsi  la  vomique  pulmanaire;  —  il  s'ouvre  dans  la 
plèvre,  donnant  lieu  à  un  pyopneumothorax  ;  —  il  est  enkysté  par  une 
pneumonie  interstitielle  ;  —  si,  au  moment  de  la  formation  néomem- 
braneuse, il  n'y  a  pas  de  communications  avec  les  bronches,  le  contenu 
du  foyer  peut  être  épaissi  par  résorption  des  parties  liquides,  et  changé 
soit  en  une  bouillie  compacte  d'aspect  caséeux  {dégénérescence  graissefAse)^ 
soit  en  dépôts  minéraux  {incrustation  calcaire)^  après  absorption  des 
matériaux  organiques;  —  si,  au  moment  du  travail  d'enkystement,  la 
communication  bronchique  est  effectuée,  elle  peut  persister,  et  comme 
la  production  de  pus  continue  dans  la  cavité,  les  vomiques  se  répètent 
à  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  Ainsi  est  constituée  une  ulcération 
chronique  du  poumony  dont  la  persistance  amène  fatalement  cet  état 
particulier  de  marasme  qui  porte  le  nom  de  phthisie. 

Oan^rène.  —  Terminaison  plus  rare  encore  que  la  précédente,  la  gan- 
grène peut  commencer  dès  le  second  stade  ;  elle  présente  la  forme  diffuse, 
et  dans  la  majorité  des  cas  elle  est  l'expression  d'un  état  général  mauvais, 
qui  domine  l'évolution  de  la  maladie  (voyez  chap.  Y). 

État  chronique  (1).  —  Cette  évolution  n'est  pas  rare  ;  elle  est  loin 
d'avoir  le   caractère  exceptionnel  des   précédentes;  elle  est  surtout  à 

(i)  Andral,  Chomel,  Grisolle.  • 

Raimond,  thèse  de  Paris,  1842.  -—  Maquet,  Bullet.  Soc.  anat.,  1847.  —  Barth, 
Eod.  loco.  —  Béhier  et  Hardy,  Traité  de  palh.  int.  Paris,  1850.  —  Traube,  Fall  von 
chronischer  Pneumonie  mit  Cavemenhildung  {Deutsche  Kliniky  1860).  —  Tunbull,  An 
Inquiry  into  the  curability  of  Consumption.  London,  1859.  —  Addison,  Guy's  Ho9p. 
Reports  (cité  par  TurnbuU).  — Charcot,  De  la  pneumonie  chronique,  thèse  de  concours. 
Paris,  1860.  —  Briau,  lieciierches  sur  une  forme  particulière  de  pneumonie  chronique 
(6?a*.  heb.,  1862).  —  Chvostek,  Studienûber  dieprinêërechronischePtteunumie  {Oetter, 
Zeits.  f.  prakt,  Heilk.,  1867).  —  Skoda,  Ueber  chronische  Pneumonie  (Allg.  Wien  med. 
ZeU.,  1868). 

Powell,  Case  ofpneumonia  confined  to  the  anterior  hase  with  remarks  on  chrome 
basic  pneumonia  {The  Lancet,  1869).  —  Tourrié,  Considérations  sur  une  pneumonie 
caséeuse  consécutive  aune  pneumonie  non  résolue,  thèse  de  Strasbourg,  1869.— Jaccoud. 
Clin.  méd.  de  Vhôp.  Lariboisière.  1872.  —  Lépine,  De  la  pneumonie  caséeuse,  thèse  de 
concours.  Paris,  1872. 
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craindre  dans  les  pneumonies  constitutionnelles  (diabète,  mal  de  Bright, 
alcoolisme)  et  dans  celles  des  individus  chétifs  ou  scrofuleux.  * 

L'état  chronique  des  maladies  aiguës  n'est  en  somme  qu'un  temps  d^ar- 
Têt  qui  fixe  le  processus  à  l'une  des  phases  de  son  évolution  normale;  or, 
dans  la  pneumonie,  le  processus  peut  être  enrayé  dans  deux  phases  dis- 
tinctes; les  caractères  variables  de  la  lésion  justifient  pleinement  mon 
assertion.  —  Tantôt  le  tissu  est  compacte,  homogène,  imperméable,  il 
présente  encore  un  aspect  vaguement  granuleux  ;  il  est  certain  alors  que 
l'arrêt  du  processus  a  eu  lieu  durant  le  stade  de  coagulation  ;  cette  variété 
de  forme  chronique  reproduit  l'ensemble  des  particularités  qui  distin- 
guent cette  phase  à  l'état  aigu  ;  les  seules  différences  sont  dans  la  couleur 
et  dans  l'imbibition  liquide;  l'hyperémie  a  cessé  et  la  couleur  est  d'un 
gris  ardoisé,  avec  taches  noires  dues  à  des  dépôts  de  pigment;  la  résor- 
ption des  liquides  infiltrés  est  totale,  de  sorte  que  le  tissu  est  desséché  et 
condensé  à  ce  point  que  le  raclage  d'une  surface  de  coupe  enlève  à  peine 
un  peu  de  détritus  d'un  gris  rougeâtre.  Les  rapports  de  la  masse  avec  les 
éléments  du  poumon  et  sa  composition  sont  d'ailleurs  les  mêmes  que 
dans  la  forme  aiguë.  —  Dans  d'autres  circonstances,  l'aspect  de  la  lésion 
est  différent;  elle  ne  forme  plus  une  masse  compacte  et  tout  d'un  bloc 
la  perméabilité  du  poumon  est  rétablie  par  places,  et  les  cavités  lobulo- 
alvéolaires  renferment  de  la  fibrine,  des  globules  purulents  desséchés  et 
graisseux,  et  des  cellules  atrophiées  provenant  des  alvéoles;  la  dissocia- 
tion et  la  régression  de  Texsudat  ont  eu  lieu,  mais  l'élimination  est  impar- 
faite, soit  que  la  transsudation  liquide  qui  la  détermine  ait  été  insuffisante, 
soit  que  le  processus  formateur  persiste  et  reproduise  l'exsudation  à 
mesure  qu'elle  est  éliminée.  Il  est  bien  évident  que,  dans  les  cas  de  ce 
genre,  le  processus  aigu  a  été  arrêté  au  stade  de  liquéfaction  et  de  régres- 
sion. 

Dans  les  deux  variétés,  les  produits  inflammatoires  peuvent  subir  la  dé- 
générescence graisseuse^  et,  ainsi  transformés,  ils  ressemblent  assez  bien, 
par  leur  aspect  extérieur,  à  des  fragments  de  caséum  condensé  et  devenu 
jaunâtre  par  dessiccation;  de  là  le  nom  A'état  caséeux  y  pneumonie  caséeuse 
donné  à  cette  phase  secondaire.  On  pourrait  arguer  de  cette  évolution 
identique  pour  nier  la  dualité  des  formes  et  pour  soutenir  qu'il  s'agit 
simplement  de  deux  périodes  successives  d'une  lésion  toujours  la  même 
à  l'origine  ;  l'observation  clinique  ne  permet  pas  d'accepter  cette  manière 
de  voir;  elle  prouve,  en  effet,  que  la  chronicité  s'établit  tantôt  chez  des 
malades  qui  présentent  les  signes  non  douteux  de  l'exsudat  coagulé,  tan- 
tôt, un  peu  plus  tard,  chez  des  individus  qui  offrent  les  symptômes  non 
moins  certains  de  la  liquéfaction  et  du  retour  partiel  de  la  perméabilité  ; 
la  résolution  complète,  légitimement  attendue,  fait  défaut,  l'état  chroni- 
que s'établit.  Les  faits  cliniques  et  les  faits  anatomiques  concourent  à  éta- 
blir la  justesse  de  mon  interprétation  :  la  pneumonie  peut  devenir  chro- 
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i  (fluxion  et  exsudation).  —  La  forme  primitive  des  sujets 
jeunes  et  adultes  a  un  début  brusque,  nettement  caractérisé.  Il  peut  bien 
y  avoir  pendant  les  deux  ou  trois  jours  précédents  un  malaise  vague  et 
mal  défîni  ;  il  se  peut  même  que  l'individu  soit  déjà  sous  le  coup  d'une 
bronchite  plus  ou  moins  intense  ;  mais  ces  particularités  ne  modifient 
point  rinvasion  que  sa  brutale  instantanéité  rend  vraiment  saisissante. 
Pendant  deux,  trois,  quatre  heures  au  plus,  le  malade  est  incommodé  par 
une  sensation  de  chaleur  intérieure  avec  courbature  ;  parfois  même  la 
rougeur  et  la  chaleur  de  l'une  ou  des  deux  pommettes  traduisent  à  la  vue 
le  trouble  des  vaso-moteurs  et  de  la  calorification  ;  puis  soudainement  un 
FRISSON  éclate,  violentj  prolongé^  mais  unique.  La  température  pendant 
le  frisson  est  à  39  degrés  ou  un  peu  au-dessus.  Le  frisson  n'étant  qu'une 
convulsion  réflexe  (voyez  t.  I),  on  conçoit  qu'il  puisse  être  remplacé  chez 
les  enfants  par  un  accès  de  convulsions  générales.  Lorsque  l'agitation 
et  la  fausse  sensation  de  froid  qui  constituent  le  frisson  arrivent  à  leur 
terme,  après  une  durée  qui  varie  entre  un  quart  d'heure  et  deux  ou  trois 
heures,  le  malade  présente  l'ensemble  des  phénomènes  de  toute  fièvre 


luiUtn  und  die  prognostitche  Bedeutungdes  Henes  bei  der  LtmgenentAÛndung  (eod,  loco^ 
1859).  —  MoNNERET,  Des  symptômes  fournis  par  les  vibrations  thoraciques^  in  Traité  de 
path.  gén.y  t.  III.  —  Geissler,  Ueber  die  prognostiche  Bedeutung  des  Menés  bei  der 
Pneumonie  {Arch.  d.Heilkunde,  1861).  —Williams,  On  the  Uncertainiy  of  the  sputum 
as  a  diagnostic  fealure  in  pneumonia  {The  Lancet^  1861).  —  Seidel,  Zerstôrungen  bei 
Pneumonie  {Deutsche  Klinik,  1862).  —  Bamberger,  Beitrag  %ur  Lehre  vom  Auswurf 
{Wur%h.  med.Zeits.yiS&i).  —  Wunderlich,  Beitrdge  zur  genaueren  Beurthellung  pneu- 
monischer  Kranken  mittelst  der  Wàrmemessung  (Arch,  d.  HeUk.,  1862).—  Luigi  Monti, 
Uorina  nette  pneumonite  (Gai.  med.  ital.  Lombardia,  1863).—  Thomas,  Ueber  die  Tem- 
j)eraturverhaltnisse  bei  crouposen  Pneumonie  (eodem  loco,  1864).  —  Ueber  die  Lehre- 
von  den  kritiscfien  Tagen  in  der  crouposen  Pneumonie  {tod.  loco,  1865).  —  Hayden,  Oti 
typhoid  pneumonia  associated  with  muffled  tympanitic  résonance  (Dublin  Journal  ofmed. 
Se,  1866).  —  Wunderlich,  Vortràge  iiber  Krankenthermometrie  {ArcJi.  der  Heilk.,  1865- 
1867).  —  Jaccoud,  Clinique  med.  Paris,  1867.  —  Thomas,  Anomales  Verhalten  des 
Herzes  bei  Pneumonie  (Arch.  d.  Heilk.,  1867).  —  Tcheschtchin,  Zur  Fieberlehre  (Deut- 
ches  Arch.  f.  klin.  Medicin,  1867).  —  Wunderlich,  Dos  Verhalten  der  Eigenwârme  in 
Krankheiten.  Leipzig,  1868.  —  Heinze,  Ueber  das  Verhalten  der  schweren  Kopfsymptome 
iur  Temperatur  bei  Pneumonien  {Arch.  d.  Heilk.,  1868).  —  Boehme,  Ueber  Sputa  in 
der  crouposen  Pneumonie  (Deutsche  Klinik,  1868). 

ScHRoTTER,  Ucbcr  die  Temperaturverhaltnisse  bei  der  crouposen  Pneumonie,  Wicn, 
1869.  —  Grimsbaw,  Thermometric  obs,  on  pneumonia  (Dublin  quart.  Joum.,  1869).  — 
Oppolzer,  Icterus  bei  Pneumonie  (Allg.  Wienmed.Zeit.,  1869).  — Maclagan,  Thermom. 
obs.  on  pneumonia  (Edinb.  med.  Journal,  1869).  —  Lebert,  Ueber  die  Verminderung 
tler  Kôrperwdrme  bei  der  acuten,  primitiven  Pneumonie  (Deuts.  Archiv.  f.  klin.  Med., 
1871).  —  MoxoN,  Peetiliar  pneumonia  in  a  syphililic  subject  (Trans.  path.  Soc,  1871). 
-  Hayem,  Mort  subite  au  moment  de  la  convalescetice  d'une  pneumonie  franche  (Gai. 
mêd.  Paris,  1871). 
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iiUense  :  il  éprouve  une  soif  et  une  chaleur  vives,  de  la  céphalalgie,  des 
douleurs  vagues  dans  le  dos  et  dans  les  membres  ;  il  est  abattu  ou  agité  ; 
laiace  est  rouge  et  animée;  le  pouls  est  plein,  fort  et  fréquent;  Tappétit 
est  perdu;  la  langue  se  charge  d*un  enduit  blanchâtre;  il  y  a  parfois  un 
ou  deux  vomissements  qui  ne  se  répètent  pas  au  delà  du  premier  jour. 
Bien  qu'aucun  symptôme  ne  vienne  encore  fixer  l'attention  sur  la  poitrine, 
cependant  ce  mode  de  début  est  déjà  caractéristique,  car  on  ne  le  re- 
trouve semblable  que  dans  la  fièvre  intermittente;  ce  qui  est  surtout 
significatif,  c'est  une  température  de  39  degrés  ou  plus  chez  un  individu 
qui,  quelques  heures  avant,  était  en  parfaite  santé.  Bientôt,  c'est-à- 
dire  dès  la  fin  du  premier  jour  ou  le  commencement  du  second,  appa- 
raissent trois  symptômes  qui  révèlent  clairement  la  localisation  de  la 
maladie  dans  l'appareil  respiratoire;  ce  sont  le  point  de  côté,  la  dyspnée 
«t  la  /otfx. 

Le  POINT  DE  CÔTÉ  varie  d'intensité,  mais  il  est  presque  constant;  il  ne 
manque  guère  que  chez  les  individus  âgés  et  cachectiques,  et  dans  les 
pneumonies  du  sommet.  C'est  une  douleur  pongitive  qui  est  exaspérée 
par  les  mouvements,  par  la  pression,  par  l'inspiration,  et  surtout  par  les 
expirations  fortes  telles  que  celles  de  la  toux  et  de  l'étemument;  ordi- 
aairement  elle  occupe  le  côté  malade,  au  niveau  ou  un  peu  en  dehors  du 
mamelon  ;  cette  constance  du  siège,  malgré  la  variabilité  de  celui  de  la 
lésion,  le  fait  plus  surprenant  encore  que  la  douleur  peut  exister  (par  ex- 
ception) dans  toute  l'étendue  de  la  poitrine,  ou  même  être  bornée  au 
côté  sain,  déjouent  toutes  les  explications  proposées  pour  ce  symptôme, 
qui  a  été  attribué  tantôt  à  une  névralgie  ou  à  une  névrite  intercostale, 
tantôt  à  l'inflammation  de  la  plèvre.  Le  point  de  côté  présente  sa  plus 
grande  violence  dès  les  premiers  moments  de  son  apparition  ;  mais  il  est 
rare  qu'il  persiste  au  même  degré  plus  de  deux  ou  trois  jours.  Il  appartient 
essentiellement  à  la  période  d'ascension. 

La  DYSPNÉE  se  montre  en  même  temps  que  la  douleur,  ou  peu  après; 
ipiand  celle-ci  fait  défaut,  le  trouble  de  la  respiration  n'en  existe  pas  moins, 
mais  il  est  en  général  moins  prononcé,  parce  qu'une  de  ses  causes  est 
opprimée.  La  dyspnée  n'a  pas  le  caractère  de  la  sufl*ocation  comme  dans 
la  bronchite  capillaire;  elle  est  caractérisée  par  \m^ respiration  accélérée, 
hrève  et  incomplètey  les  inspirations  étant  naturellement  d'autant  plus 
^Mperficielles  qu'elles  sont  plus  nombreuses  dans  le  même  temps;  or  le 
nombre  des  inspirations,  qui,  chez  l'adulte  sain,  varie  de  12  à  18,  s'élève 
«ians  la  pneumonie  à  30  ou  40,  et  plus  encore  chez  l'enfant.  Le  rhythme 
physiologique  de  l'acte  respiratoire  étant  ainsi  modifié,  l'inspiration  ne 
peut  plus  être  instinctive  et  quasi  automatique  ;  elle  est  voultœ,  en  même 
temps  elle  est  pénible;  le  malade  est  obligé  de  faire  intervenir  des  muscles 
'joi  d'ordinaire  sont  peu  ou  point  actifs,  notamment  les  élévateurs  des  ailes 
<ln  nez,  et  la  dilatation  précipitée  des  narines  à  chaque  inspiration,  jointe 
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à  la  rougeur  et  à  ranimation  du  visage,  achève  de  caractériser  le  fades 
pneumanique. 

La  dyspnée  croit  durant  la  période  d'ascension,  et  persiste  pendant  la 
période  d'état;  elle  est  proportionnelle  à  la  vivacité  du  mouvement  fébrile 
et  non  à  l'étendue  de  la  lésion,  parce  que  ses  causes  ne  sont  pas  purement 
mécaniques. 

En  fait,  la  dyspnée  a  pour  causes  :  1*^  la  congestion  phlegmasique  et 
l'exsudation  ;  —  2*  Thyperémie  et  l'œdème  collatéraux  ;  ces  deux  condi- 
tions rétrécissent  directement  le  champ  de  l'hématose  ;  —  3*"  le  point  de 
côté,  qui  oblige  le  malade  à  diminuer  l'amplitude  des  mouvements  respira- 
toires; —  4''  l'altération  du  sang,  dans  lequel  l'augmentation  de  fibrine 
produit  une  diminution  relative  des  globules  rouges,  véhicules  de  l'oxy- 
gène ;  —  5*  la  combustion  fébrile,  qui  augmente  la  consommation  de  ce 
gaz,  de  sorte  qu'en  fin  do  compte  la  dépense  est  accrue  tandis  que  l'ap- 
port est  amoindri,  d'où  une  diminution  absolue  de  la  quantité  d'oxygène 
dans  le  sang  et  une  surcharge  proportionnelle  en  acide  carbonique.  Or 
le  sang  pauvre  en  oxygène  et  riche  en  acide  carbonique  exerce  sur  la 
moelle  allongée,  centre  moteur  de  l'appareil  de  respiration,  une  excita- 
tion anormale  qui  a  pour  effet  l'accélération  des  mouvements  respira- 
toires :  aussi,  alors  même  que  la  respiration  ne  mérite  pas  la  qualification 
de  dyspnée,  elle  est  toujours  plus  fréquente  et  plus  brève  qu'en  l'état  de 
santé,  et  la  parole j  par  suite,  est  souvent  entrecoupée. 

La  TOUX  qui  survient  dès  le  premier  ou  le  second  jour  est  quinteuse, 
pénible,  et  comme  retenue,  à  cause  de  la  douleur  qu'elle  provoque; 
d'abord  sèche  ou  expulsant  des  mucosités  insignifiantes,  elle  amène  vers 
la  fin  du  second  jour,  ou  au  plus  tard  dans  le  cours  du  troisième,  des 
crachais  qai  sont  patlwgnomoniques^  parce  qu'ils  mettent  la  lésion  elle- 
même  sous  les  yeux  de  Vobservateur;  ils  ne  sont  autre  chose  en  effet 
qu'une  portion  de  l'exsudat  non  coagulé  :  aussi  ils  sont  visqueux  et 
adhérents  au  point  d'être  difficilement  éliminés  ;  ils  sont  aérés  et  trans- 
parents, et  présentent  toutes  les  colorations  intermédiaires  entre  le  jaune- 
paille  et  le  rouge  noir,  parce  que  la  proportion  de  sang  combinée  avec  le 
liquide  fibrino-albumineux  est  très-variable;  la  teinte  la  plus  commune 
est  la  teinte  de  rouille,  d'où  le  nom  de  crachats  rouilles  fort  usité  en 
France.  Quelquefois  les  premiers  crachats,  tout  en  étant  visqueux  et 
transparents,  sont  incolores,  et  ce  n'est  que  vers  le  quatrième  ou  le  cin- 
quième jour  qu'ils  commencent  à  être  sanguinolents;  chez  les  vieillards, 
la  teinte  rouge  peut  manquer  complètement,  parce  que  la  fluxion  exsuda- 
tive  moins  énergique  ne  détermine  pas  de  ruptures  vasculaires;  enfin, 
chez  les  individus  débilités,  et  dans  la  pneumonie  du  sommet,  Vexpecto- 
raiion  peut  faire  défaut. 

La  FIÈVRE  continue  à  s*accroitre  pendant  le  second  jour,  quelquefois 
encore  jusqu'au  soir  du  troisième  ;  mais  il  est  rare  que  le  degré  le  plus 
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élevé  ne  soit  pas  atteintà ce  moment-là,  et  la  rapidité  avec  laquelle  Tas- 
cension  thermométrique  arrive  au  fasligium  est  un  des  meilleurs  carac- 
tères de  la  fièvre  pneumonique  à  sa  première  période.  Le  premier  jour, 
le  thermomètre  est  à  39°  ou  quelques  dixièmes  au-dessus  ;  le  matin  du 
second  jour,  il  y  a  une  rémission  insignifiante  ou  nulle,  et  la  chaleur  con- 
tinue à  monter  jusqu'à  40""  ou  un  peu  au  delà  ;  le  maximum  observé  jus- 
qu'ici est  compris  entre  40°,8  et  41°,2.  Quand  la  chaleur  cesse  d'augmen- 
ter et  que  l'excursion  thermométrique  n'est  plus  qu'une  oscillation  de 
quelques  dixièmes  autour  du  maximum  servant  de  point  fixe,  on  peut  être 
certain  que  l'exsudation  est  terminée  et  que  la  coagulation  est  imminente, 
sinon  déjà  produite  sur  quelques  points;  la  période  d'état  commence. 

Signes  physiques.  —  Ils  sont  nuls  tant  que  la  lésion  reste  centrale  ; 
mais  du  moment  qu'elle  approche  de  la  surface,  sans  même  l'atteindre 
tout  à  fait,  ils  sont  éminemment  caractéristique.  La  falpation  dénote  dès 
lors  une  exagération  légère  des  vibrations  vocales,  résultant  de  l'augmen- 
tation de  densité  du  tissu.  —  La  percussion  révèle  un  accroissement  de 
la  résistance  thoraciqne  sous  le  doigt,  et  elle  donne  soit  un  son  obscur, 
soit  un  son  tympaniqm,  mais  jamais  une  matité  véritable.  Le  son  est 
obscur,  c'est-à-dire  que  la  sonorité  normale  est  diminuée  lorsque  l'exsu- 
dation est  déjà  assez  abondante  pour  chasser  des  alvéoles  la  presque  tota- 
lité de  l'air  ;  le  son  est  tympanique,  c'est-à-dire  que  la  sonorité  est  exa- 
gérée lorsque  l'exsudation,  tout  en  diminuant  la  quantité  d'air  pulmonaire, 
en  laisse  assez  pour  que  l'ébranlement  résultant  de  la  percussion  pro- 
duise des  vibrations  sonores  ;  le  tissu  formant  paroi  est  alors  incomplè- 
tement distendu,  puisque  le  contenu  gazeux  a  diminué,  et  les  conditions 
physiques  sont  celles  d'une  vessie  pleine  d'air,  à  tension  moyenne;  le  son 
produit  par  l'ébranlement  thoracique  de  la  percussion  est  à  ce  niveau 
plus  clair  et  plus  intense,  il  est  tympanigtie,  et  la  tonalité  en  est  abaissée 
(son  plein  des  Allemands)  parce  que  la  diminution  de  la  tension  diminue 
le  nombre  des  vibrations  dans  l'unité  de  temps.  On  conçoit,  d'après  cela, 
que  le  son  tympanique  est  un  phénomène  tout  à  fait  initial  et  temporaire, 
îl  lait  rapidement  place  au  son  obscur  ou  sourd;  c'est  simplement  pour 
ce  motif  qu'il  est  rarement  constaté,  et  non  pas  du  tout  parce  qu'il  est 
exceptionnel.  D'après  mes  observations,  le  son  tympanique  est  constant 
et  peut  persister  de  vingt-quatre  à  trente  heures,  lorsque  la  pneumonie, 
tout  en  étant  voisine  de  la  surface,  en  est  séparée  par  une  couche  de  tissu 
sain;  dans  ces  conditions,  qui  sont  fréquentes  au  début,  la  palpation  et 
l'auscultation  peuvent  être  muettes,  et  le  tympanisme  limité  est  le  premier 
signe,  le  signe  révélateur  de  l'exsudation.  Récemment  encore  (février 
1870),  j'ai  pu  faire  suivre  aux  élèves  de  mon  service  l'évolution  d'un  cas 
de  ce  genre  ;  une  femme  robuste  présentait  les  symptômes  d'une  infiam- 
malion  pulmonaire  depuis  la  veille  au  soir,  et  l'examen  de  la  poitrine  ne 
révélait  d'autre  anomalie  qu'un  son  tympanique  dans  une   région  limitée 
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du  poumon  droit;  vingt-quatre  heures  plus  tard,  situation  identique,  bien 
que  les  crachats  ne  laissassent  plus  de  doute  sur  la  nature  de  Texsudation 
dévoilée  par  la  percussion;  vers  le  soir  seulement,  apparition  du  râle  cré- 
pitant; après  quoi  le  son  tympanique  passe  à  Tobscurité,  puis  à  la  matité. 
—  Je  ne  saurais  trop  appeler  l'attention  sur  ce  phénomène  et  sur  les  con- 
ditions physiques  de  son  développement;  ce  point  de  sémiologie  mérite 
d'être  mieux  connu  (1). 

L'auscultation  fait  constater  d'abord  Y  affaiblissement  du  bruit  vésicu- 
laire^  puis  le  râle  caractéristique  appelé  râle  crépitant;  c'est  un  râle  à 
bulles  nombreuses,  fines,  sèches,  égales,  qui  éclatent  par  bouffées,  pen- 
dant l'inspiration  seulement,  ou  même  pendant  la  seconde  moitié  de  l'ins- 
piration. Quelquefois,  les  inspirations  superficielles  sont  silencieuses,  le 
râle  n'apparaît  que  pendant  les  inspirations  fortes,  notamment  dans  celles 
qui  suivent  la  toux.  Chez  les  enfants  et  les  vieillards,  les  bulles  sont  un 
peu  plus  grosses,  moins  égales,  et  le  râle  se  rapproche  du  sous-cré- 
pitant  fin.  La  finesse  du  râle  crépitant  tient  aux  petites  dimensions  des 
cavités  où  il  prend  naissance,  et  la  sécheresse  résulte  de  la  viscosité  ex- 
trême du  liquide;  on  explique  généralement  ce  rhonchus  par  le  passage 
des  bulles  d'air  à  travers  l'exsudat;  mais  comme  ce  bruit  manque  à  l'ex- 
piration, comme  il  peut  n'être  entendu  qu'à  la  seconde  moitié  de  l'in- 
spiration, il  est  plus  rationnel  de  l'attribuer  au  décollement  brusque  et 
bruyant  des  parois  alvéolaires,  agglutinées  pendant  l'expiration  par  l'exsu- 
dation fibrineuse  non  coagulée. 

Période  d'étirt  (coagulation).  ^-La  FIÈVRE  persiste  au  degré  qu'elle  a 
acquis  (de  39**,5  à  40**, 5  en  moyenne)  avec  une  rémission  matinale  de 
quelques  dixièmes  de  degré  ;  la  toux  et  l'expectoration  restent  les  mêmes, 
la  douleur  de  côté  diminue  ou  cesse,  la  dyspnée  faiblit  parce  que  les 
mouvements  respiratoires  sont  plus  libres  et  que  la  fièvre  n'augmente 
plus;  et  cette  période,  en  fin  de  compte,  est  constituée,  ou  par  la  simple 
prolongation  des  symptômes  de  la  première  phase,  ou  par  Tadjonclion  de 
phénomènes  nouveaux  qui  dépendent  principalement  du  désordre  de  la 
circulation  et  de  la  nutrition,  des  habitudes  du  malade  et  de  l'état  de  ses 
forces. 

Le  POULS  est  toujours  fréquent,  entre  100  et  120  chez  l'adulte,  mais  la 
forc^  et  l'ampleur  varient  ;  tantôt  elles  restent  ce  qu'elles  étaient  pendant 
l'ascension,  et  le  pouls  est  à  la  fois  fréquent,  fort  et  ample;  tantôt  elles 
diminuent,  et  la  petitesse,  la  concentration  avec  défaut  de  résistance  de- 
x-iennent  les  caractères  dominants.  Cette  petitesse  du  pouls  tient  souvent 
à  un  état  de  débilité  vraie,  et  dans  ce  cas  l'auscultation  du  cœur  fait  con- 
stater la  faiblesse  de  l'impulsion  et  le  peu  d'énergie  des  battements; 
mais  souvent  aussi  elle  tient  tout  simplement  à  la  vicieuse  répartition  du 

(i)  Voyez  TtRAVES,  Clinique  méd,  et  Note  du  trad. 
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sang  dans  les  deux  cœurs;  le  cœur  gauche  et  les  artères  sont  relative- 
ment peu  remplis,  et  quand  bien  même  l'impulsion  cardiaque  est  forte, 
le  pouls  est  petit,  parce  que  l'ondée  est  peu  volumineuse,  et  que  sa  pro- 
irression  est  entravée  par  la  surchai^e  veineuse  ;  ce  pouls  n'implique  point 
un  état  de  faiblesse  vraie,  il  répond  à  ce  que  les  anciens  ont  appelé 
la  fau.sse  faiblesse,  Voppression  des  forces,  et  il  est  distingué  du  précé- 
dent par  le  mode  fonctionnel  du  cœur,  qui  est  énergique  et  régulier,  de 
sorte  qu'il  y  a  discordance  entre  sa  force  propre  et  celle  des  pulsations 
artérielles  périphériques.  Cette  distinction  est  d'une  grande  importance 
pratique,  parce  que  le  pouls  petit  de  la  faiblesse  vraie  contre-indique  ab- 
solument toute  émission  sanguine,  tandis  que  le  pouls  petit  de  la  fausse 
faiblesse  peut  devenir  une  indication  utile  de  la  saignée  :  il  est  facile  de 
concevoir  que  la  soustraction  directe  d'une  certaine  quantité  de  sang  vei- 
neux diminue  la  pression  dans  le  système  à  sang  noir,  facilite  la  progres- 
sion de  Tondée  et  la  transmission  de  Timpulsion  cardiaque  dans  les 
artères  périphériques,  rétablit  enfin  ou  tend  à  rétablir  l'égalité  de  réparti- 
tion dans  les  deux  cœurs  ;  la  saignée  fait  disparaître  ainsi  les  conditions 
génératrices  de  la  petitesse  du  pouls,  il  devient  à  la  suite  plus  ample  et 
plus  fort,  il  se  relève.  La  récurrence  palmaire  permet  aussi  de  distinguer 
les  deux  espèces  de  pouls  petits  ;  si  l'on  comprime  la  radiale  vers  son 
tiers  inférieur,  de  manière  à  y  arrêter  le  cours  du  sang,  et  qu'on  place 
«ensuite  un  doigt  sur  le  vaisseau  au-dessous  du  point  comprimé,  on  sent 
une  pulsation  résultant  d'une  ondée  rétrograde  qui  de  la  cubitale  a 
passé  par  les  anastomoses  palmaires.  Cette  pulsation  récurrente,  qui  dé- 
note une  certaine  énergie  de  la  contraction  cardiaque,  est  tardive  et 
faible,  ou  même  nulle  dans  le  pouls  petit  de  l'adynamie  vraie;  elle 
est  rapide  et  semblable  à  la  pulsation  directe  dans  le  pouls  petit  par 
vacuité. 

L'ischémie  artérielle  est  la  principale  cause  du  délire  que  présentent 
souvent  dans  ce  stade  les  individus  excitables,  faibles  et  cachectiques  ; 
Hélire  ordinairement  doux  et  tranquille,  restant  souvent  au  degré  du 
mbdelirium,  et  qu'il  faut  bien  séparer  du  délire  agité  et  bruyant  d'action 
ot  de  parole,  qui  se  développe  presque  constamment  à  la  même  époque 
fhez  les  bureurs;  ici  le  cerveau,  par  le  fait  de  la  maladie,  a  été  privé 
pendant  quelques  jours  de  l'excitant,  qui  est  devenu  la  condition  néces- 
saire de  son  fonctionnement  normal.  Ce  délire  est  souvent  appelé  délire 
alcoolique,  dénomination  mauvaise  s'il  en  fut,  puisqu'il  est  produit  par 
rintemiption  de  l'usage  de  l'alcool.  —  Vers  la  fin  de  cette  seconde 
période,  les  causes  du  délire  sont  plus  complexes;  aux  précédentes  se 
joint  l'influence  de  la  stase  veinet^e,  qui  exagère  encore  les  effets  de  l'ané- 
mie artérielle  en  entravant  le  renouvellement  du  sang. 

L'accroissement  de  la  pression  veineuse,  ayant  pour  cause  l'imperméa- 
bilité d'une  portion  du  poumon,  fait  sentir  ses  effets  sur  la  totalité  du 
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système  à  sang  noir  par  Tintermédiaire  du  cœur  droit;  et  tandis  que^  dans 
la  sphère  de  la  veine  cave  supérieure,  le  désordre  de  la  circulation  se 
traduit  par  VinjectUm  violacée  de  la  face^  la  turgescence  des  veines  cervi- 
cales et  les  symptômes  de  stase  encéphalique,  il  provoque  des  troubles 
non  moins  significatifs  dans  le  domaine  de  la  veine  cave  abdominale;  ce 
sont  entre  autres,  et  par  ordre  de  fréquence  décroissante,  la  suffusion 
ictérique,  Valbuminurie  et  le  catarrhe  intestinal;  ces  phénomènes,  essen- 
tiellement transitoires  dans  les  cas  favorables,  n'ont  en  eux-mêmes  au- 
cune gravité,  mais  ils  dénotent  une  gêne  assez  considérable  de  la  circula- 
tion veineuse,  et  à  ce  point  de  vue  ils  méritent  attention;  en  outre,  le 
catarrhe  intestinal  détermine  quelquefois  une  diarrhée  abondante  qui, 
chez  les  individus  faibles,  éveille  à  bon  droit  une  certaine  sollicitude.  — 
Uictère^  qui  apparaît  dans  le  cours  de  la  pneumonie,  n'a  pas  toujours  une 
origine  mécanique  ;  dans  bon  nombre  de  cas  il  est  l'expression  d'un  catar- 
rhe gastro-duodénal  coïncidant;  ce  complexus,  qui  constitue  la  forme 
dite  bilieuse  de  la  pneumonie  (pneumonie  bilieuse  de  StoU),  n'est  pas  rare 
au  printemps  et  à  l'automne;  on  l'observe  ordinairement  sur  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  d'individus  à  la  fois,  et  il  dépend  alors  de  la  consti- 
tution médicale  régnante.  —  Enfin,  dans  quelques  cas  heureusement 
rares,  mais  dont  j'ai  déjà  vu  deux  exemples,  l'ictère  beaucoup  plus  accusé 
est  lié  à  une  hépatite  diffuse;  cette  complication  rend  la  situation  du 
malade  absolument  grave. 

Âlbumineuse  ou  non,  Furine  est  modifiée  par  la  combustion  fébrile^ 
dès  le  moment  de  l'invasion  jusqu'à  la  fin  de  la  période  d'état.  Les  princi- 
pales de  ces  modifications  sont  la  diminution  de  quantité,  l'accroissement 
de  densité,  l'augmentation  de  l'urée  et  de  l'acide  urique,  la  diminution 
des  chlorures  ;  de  28  à  32  grammes,  limites  normales,  le  chiffre  quotidien 
de  l'urée  peut  s'élever,  malgré  la  diète,  à  35,  40,  50  grammes  ;  celui  de 
l'acide  urique  monte  de  50  à  55  centigrammes  à  80  centigrammes  ou 
1  gramme  ;  et  les  chlorures  qui,  évalués  en  chlorure  de  sodium,  ont  une 
proportion  moyenne  de  11  grammes  1/2  pour  vingt-quatre  heures,  tom- 
bent à  1  gramme,  à  quelques  centigrammes,  ou  même  à  zéro.  — La  dénu- 
trition fébrile,  dont  la  composition  de  l'urine  donne  la  mesure  exacte,  a 
pour  conséquence  nécessaire  l'amaigrissement  du  malade,  et  une  obser- 
vation de  Wachsmuth  nous  apprend  que  cette  perte  peut  atteindre  1  kilo- 
gramme en  vingt-quatre  heures. 

La  DURÉE  de  cette  période  varie  de  trois  à  sept  jours. 

Signes  PHYSIQUES.  —  Ce  sont  ceux  d'une  solidification  plus  ou  moins 
étendue  du  parenchyme  pulmonaire.  V augmentation  des  vibrations  vocales 
est  au  maximum  ;  la  percussion  donne  un  son  mat  à  tonalité  élevée  (son 
vide  des  Allemands),  et  fait  constater  en  même  temps  une  résistance  et  une 
absence  d'élasticité  notables  sous  le  doigt;  Yauscultaiion  fait  entendre  la 
respiratioti  et  la  voix  bronchiques;  le  tissu  imperméable  ne  produit  plus 
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de  son  par  lui-même,  il  ne  peut  que  consonneravec  les  bruits  bronchiques 
qu'il  renforce,  proportionnellement  à  sa  densité  ;  de  là,  au  Heu  du  bruit 
respiratoire  normal,  le  souffle  bronchique  ou  tubaire,  et  au  lieu  du  bour- 
donnement vocal  doux  et  indistinct,  la  voix  bronchique  éclatante  et  aigre j 
la  bronchophonie.  Lorsque  les  bronches  moyennes  sont  oblitérées  comme 
les  petites,  les  bruits  des  gros  canaux  arrivent  directement  à  l'oreille,  et 
le  souffle  et  la  bronchophonie  ont  alors  un  éclat  presque  métallique;  ils 
peuvent  même,  dans  ces  conditions,  présenter  momentanément  le  carac" 
1ère  caverneux j  et  simuler  ainsi  des  phénomènes  cavitaires;  mais  le  gar- 
gouillement fait  défaut.  Au  début  de  la  coagulation,  on  entend  souvent  un 
mélange  de  souffle  et  de  râles  crépitants;  dès  que  l'hépatisation  est  achevée, 
le  souffle  existe  seul;  mais  à  la  périphérie  de  la  zone  mate  et  solidifiée, 
on  peut  percevoir  du  râle  crépitant  provenant  d'une  exsudation  plus  tar- 
dive, ou  du  râle  sous-crépitant  qui  révèle  l'hyperémie  et  l'œdème  coUaté- 
nuix.  Si  la  fluxion  et  l'œdème  s'étendent  au  poumon  sain,  on  y  entend  le 
même  râle  dans  une  étendue  variable,  généralement  à  la  base  ;  c'est  un 
signe  fâcheux  qui  implique  une  entrave  plus  considérable  de  l'hématose. 
Si  la  pneumonie  a  pris  naissance  dans  le  cours  d'un  catarrhe  bronchique 
généralisé,  aigu  ou  chronique,  on  perçoit  des  râles  sous-crépitants  de  vo- 
lume variable  dans  toute  la  poitrine,  sauf  dans  la  région  hépatisée. 

TerminaiMBs  (ÉLIMINATION  OU  SUPPURATION).  —  Dans  les  cas  à  termi- 
naison favorable,  le  début  du  troisième  stade  qui  doit  conduire  à  la  répa- 
ration intégrale  du  tissu  est  annoncé  par  un  phénomène  considérable,  c'est 
la  chute  de  la  fièvre  ou  défervesgence  qui  termine  le  cycle  défini  de  la 
pneumonie.  La  défervescence  (crise  des  anciens)  a  les  mêmes  caractères 
que  l'augment,  savoir  la  rapidité  et  la  continuité  ;  on  est  en  plein  acmé, 
le  chiffre  thermique  est  encore  voisin  du  maximum  observé,  puis,  douze 
heures  plus  tard,  à  la  prochaine  exploration,  on  trouve  une  chute  qui  peut 
déjà  dépasser  i'^,5;  à  dater  de  ce  moment,  la  chaleur  va  toujours  s'abaîs- 
sant,  et  en  trente-six  heures  généralement,  quarante-huit  au  plus,  la 
température  est  normale  ou  même  un  peu  inférieure,  le  cycle  pneumonique 
est  accompli  (voyez  les  tracés  27  et  28).  —  Dans  quelques  cas,  le  début 
de  la  défervescence  n'est  pas  absolument  soudain,  il  est  précédé  de  l'un 
des  deux  phénomènes  suivants  :  une  élévation  subite  de  la  chaleur  qui 
dépasse  de  beaucoup  les  exacerbations  vespérales  des  jours  précédents 
iperîurbatio  critica  des  anciens)  (voyez  tracé  29)  ;  ou  bien,  au  contraire, 
une  rémission  matinale  plus  considérable  que  celles  qui  ont  été  observées 
jusqu'alors.  —  Le  moment  de  la  défervescence  varie  ;  dans  un  cinquième 
des  cas,  le  début  de  la  crise  est  compris  entre  le  troisième  et  le  cinquième 
jour  inclusivement;  dans  les  trois  cinquièmes  des  cas,  il  tombe  entre  le 
rinquièmeet  le  septième  inclusivement;  dans  le  dernier  cinquième,  il  a 
lieu  après  le  septième  jour,  et  généralement  alors  du  septième  au  neu- 
^èmc.  La  crise  a  lieu  à  peu  près  également  les  jours  pairs  et  les  jours  im- 
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pairs,  el  Thomas  a  démontré  que  son  début  se  fait  indifféremment  pendant 
la  première  et  pendant  la  seconde  moitié  du  jour. 

Avec  la  défervescence  coïncident  toujours  trois  phénomènes  de  majeure 
importance  :  V exsudât  commence  à  se  liqtiéfierj — le  malade  cesse  de  maigrir ^ 
—  Y  urine  ref  rend  rapidement  ses  caractères  physiolog;iques  en  ce  qui  con- 
cerne la  quantité,  la  densité,  le  chiffre  de  Turée  et  de  Facide  urique  ; 
quant  aux  chlorures,  non-seulement  ils  reviennent  au  chiffre  normal 
(il  1/2  grammes),  mais  ils  le  dépassent  et  oscillent  durant  quelques  jours 
entre  15  et  25  grammes.  Dans  certains  cas,  Turine  devient  albumineuse 
après  le  début  de  la  crise,  et  reste  telle  jusqu'à  la  disparition  complète  de 
i*exsudat  ;  cette  albuminurie  n'est  plus,  comme  celle  de  la  période  d*état, 
l'effet  de  la  stase  veineuse,  elle  exprime  l'élimination  d'une  partie  des  ma- 
tières albuminoïdes  reprises  par  l'absorption  dans  le  poumon.  —  Tels  sont 
les  phénomènes  de  la  défervescence,  ils  en  sont  le  résultat  physiologique 
nécessaire,  ils  ne  peuvent  manquer  ;  d'autres  actes  morbides  sont  parfois 
observés  à  ce  moment  :  des  sueurs  profuses,  de  la  diarrhée,  desépistaxis, 
une  éruption  d'herpès  aux  lèvres,  sont  les  plus  fréquents,  mais  ils  n'ont 
plus  la  constance  et  la  signification  précise  des  précédents  ;  ils  peuvent  faire 
défaut  sans  que  la  crise  cesse  d'être  légitime.  —  La  chute  de  la  fièvre  a 
quelquefois  lieu  par  lysis  (voyez  t.  I,  art.  Fièvre);  ce  fait  exceptionnel  esl 
rencontré  dans  les  pneumonies  qui  prennent  naissance  dans  le  cours  d'un 
catarrhe  bronchique  ou  broncho-pulmonaire,  et  chez  les  vieillards. 

Dès  le  début  de  la  défervescence,  le  malade  éprouve  un  soulagement 
complet,  il  se  sent  rendu  à  la  santé  ;  la  douleur  de  côté  avait  disparu  du- 
rant la  période  d'état;  la  dyspnée  cesse  parce  que  la  chute  de  la  fièvre  en 
supprime  la  cause  la  plus  puissante  ;  les  phénomènes  de  stase  veineuse 
s'évanouissent  parce  que  le  rétablissement  de  la  perméabilité  pulmonaire 
enlève  l'obstacle  qui  les  avait  produits;  le  sommeil  devient  calme  et  répa- 
rateur; l'appétit  renaît;  seule  la  toux  persiste,  phénomène  salutaire  qui 
concourt  à  l'élimination  de  l'exsudat  liquéfié.  Cette  toux  peut  encore  être 
fréquente,  mais  elle  n'est  plus  pénible  et  douloureuse,  et  Yexpectorationy 
facile  et  abondante,  présente  des  modifications  qui  traduisent  fidèlement 
la  métamorphose  de  l'exsudat.  Les  crachats  perdent  leur  viscosité  et  leur 
transparence  ;  ils  sont  opaques,  peu  ou  point  adhérents,  fragmentés  eu 
petites  masses  isolées,  et  mélangés  avec  une  proportion  variable  de  muco- 
sités bronchiques  plus  ou  moins  consistantes  ;  au  lieu  de  la  teinte  sangui- 
nolente, ils  prennent  une  couleur  gris  jaunâtre  qui  tourne  ensuite  sur  le 
vert;  ils  ne  renferment  plus  de  sang,  mais  ils  contiennent  des  corpuscules 
purulents,  granuleux,  et  une  grande  quantité  de  jeunes  cellules  en  voie 
de  transformation  graisseuse.  Au  début  de  ces  modifications,  quelquefois 
aussi  dès  la  période  d'état,  on  trouve  dans  les  crachats  de  petites  coagu- 
lations ramifiées  et  canaliculées,  qui  ne  sont  autre  chose  que  l'exsudat  des 
bronchioles  et  des  canalicules  respirateurs  expulsé  in  toto;  ces  produits. 
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signalés  par  Remak,  sont  composés  de  fibrine  renfermant  de  Tépithélium 
et  des  globules  de  pus;  ils  disparaissent  ordinairement  une  fois  la  défer- 
vcscence  unie. 

Arrivée  à  ce  point,  la  pneumonie,  en  tant  que  maladie  aiguë,  est  gué- 
rie, et  sa  DURÉE,  appréciée  par  le  cycle  fébrile,  est  ainsi  comprise  entre  six 
et  onze  jours,  le  chiffre  neuf  étant  le  plus  ordinaire;  mais  elle  laisse  après 
elle  un  état  local  qui  exige  une  observation  de  plus  longue  durée.  La 
maladie  n'est  plus,  mais  son  efTet  subsiste  sous  forme  de  produits  liquides 
ou  semi-liquides  qui  encombrent  le  parenchyme  pulmonaire,  et  la  guéri- 
son  ne  doit  être  tenue  pour  complète  que  lorsque  l'élimination  est  ache- 
vée :  à  cette  réserve  il  y  a  un  double  motif  :  si  la  lésion  a  été  étendue, 
Fencombrement  pulmonaire  maintient  l'insufBsance  de  l'hématose,  et  crée 
un  danger  actuel;  d'un  autre  côté,  il  y  a  un  danger  futur,  car,  abondant 
ou  non,  l'exsudat,  s'il  persiste,  peut  devenir  l'origine  d'une  pneumonie 
chronique  de  forme  caséeuse.  —  Chez  les  individus  robustes  de  tout  âge, 
l'élimination  de  la  pneumonie  primitive  est  d'ordinaire  complète  trois 
jours  après  le  terme  de  la  défervescence  ;  mais  chez  les  individus  faibles, 
chez  ceux  qui  ont  été  débilités  par  un  traitement  spoliateur,  chez  les  al- 
cooliques, l'élimination  n'est  pas  toujours  achevée  huit  à  dix  jours  après 
la  fin  de  la  crise,  et  cette  résolution  traînante  est  souvent  le  début  d'une 
résolution  imparfaite  qui  laisse  les  malades,  bien  portants  en  apparence, 
exposés  à  tous  les  dangers  de  la  caséification  pulmonaire. 

Comme  maladie  secondaire,  la  pneumonie  fibrineuse  est  bien  plus  rare 
que  la  pneumonie  catarrhale  ;  cependant  elle  est  observée  dans  la  rougeok, 
la  fièvre  typhoïde  et  la  tuberculose  du  poumon.  Ces  pneumonies  secon- 
daires peuvent  bien  présenter  au  grand  complet  les  phénomènes  de  la  défer- 
vescence, mais  elles  doivent  éveiller  une  anxieuse  sollicitude  en  ce  qui  con- 
cerne Yachèvement  de  Vélimination  :  souvent  dans  la  rougeole  et  la  fièvre 
typhoïde,  toujotêrs  dans  la  tuberculose,  la  résolution  reste  imparfaite,  et 
1^  malades  tiennent  de  leur  pneumonie,  guérie  comme  affection  aiguè\ 
ou  bien  une  maladie  chronique  du  poumon  qui  tend  à  la  phthisie,  ou  bien 
une  aggravation  et  une  extension  notables  des  lésions  pulmonaires  pré- 
existantes. —  Ces  notions  font  comprendre  la  gravité  pro^iostique  de  Tab- 
sence  d'expectoration,  de  diurèse  ou  de  diaphorèse  au  moment  de  Li 
défervescence. 

Signes  physiques.  —  La  perméabilité  renaissante  du  poumon  est  révé- 
lée par  des  râles  à  bulles  fines  {rcUe  cr^itant  de  retour  ou  redux),  qui 
diffèrent  du  râle  initial  parce  qu'ils  sont  entendus  aux  deux  temps  de  la 
respiration,  et  que  les  bulles  sont  plus  humides  et  plus  volumineuses. 
Comme  la  liquéfaction  de  l'exsudat  ne  s'accomplit  pas  toujours  dans  tous 
les  points  à  la  fois,  le  râle  de  retour  peut  coïncider  au  début  avec  le  souf- 
fle et  la  bronchophonie  du  stade  précédent;  mais  bientôt  ces  phénomènes 
cessent,  et  d'autre  part,  à  mesure  que  la  liquéfaction  se  complète,  les 
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râles  perdent  le  caractère  de  la  crépitation  ;  ils  deviennent  plus  gros, 
moins  nombreux,  et,  après  un  temps  variable,  ils  disparaissent  totalement 
pour  faire  place  au  bruit  respiratoire  normal,  dont  le  retour  indique  la 
réparation  ad  integrutn  du  parenchyme  pulmonaire.  La  m(Uitê  et  la  résis- 
tance sous  le  doigt,  ainsi  que  Yexagératian  des  vibrations  vocales,  dimi- 
nuent, mais  il  s'écoule  souvent  un  temps  assez  long  avant  que  le  son  de 
percussion  reprenne  son  caractère  normal  ;  si  la  plèvre  est  épaissie  par 
(les  fausses  membranes,  il  peut  rester  défînitivement  obscur,  et  dans  ce 
cas  le  bruit  respiratoire  et  le  retentissement  de  la  voix  présentent  à  ce 
niveau  de  la  rudesse,  parfois  même  un  timbre  légèrement  soufflant.  — 
Avec  le  râle  de  retour  on  entend  assez  souvent  des  frottements  pleuraux 
que  Ton  n'avait  pas  perçus  durant  le  stade  de  la  coagulation  ;  il  ne  faut 
pas  conclure  de  là  que  l'exsudation  de  la  plèvre  n'est  produite  qu'au 
moment  de  la  résolution;  le  fait  tient  simplement  à  ce  que  la  turgescence 
du  poumon  pendant  Thépatisation  ne  permet  pas  Texcursion  respiratoire 
nécessaire  à  la  production  des  frottements. 

■ort.  —  Quand  la  pneumonie  aiguë  évolue  vers  cette  terminaison,  on 
voit  les  jours  se  succéder,  et  le  terme  maximum  de  la  période  d'état  être 
dépassé,  sans  indice  de  défervescence  ;  ou  bien  on  observe  une  fausse 
défervescence  qui  est  ainsi  constituée  :  sans  influence  thérapeutique  ou 
pathologique  qui  puisse  expliquer  le  fait,  le  thermomètre  baisse,  et  cette 
chute,  comme  le  début  de  la  défervescence  vraie,  dépasse  de  beaucoup 
les  rémissions  des  jours  précédents.  Les  choses  vont  ainsi  pendant  quel- 
ques heures,  dix  à  douze  ordinairement  ;  puis  la  température  se  relève  au 
niveau  primitif,  si  même  elle  ne  le  dépasse.  Le  peu  de  durée  de  l'abais- 
sement thermométrique,  l'absence  d'amélioration  dans  l'état  du  malade, 
4iistinguent  cette  fausse  crise  de  la  défervescence  légitime;  elle  est  d'ail- 
leurs assez  rare.  —  Avec  ou  sans  abaissement  momentané,  le  thermo- 
mètre reste  voisin  du  maximum  de  la  période  d'état,  le  pouls  perd  de  sa 
force  et  augmente  de  fréquence,  les  phénomènes  de  la  combustion  fébrile 
s'accentuent  davantage,  la  dyspnée  est  plus  prononcée,  la  prostration 
croissante  des  forces  conduit  à  Tadynamie,  la  langue  se  sèche  et  noircit, 
la  face  se  cyanose,  les  traits  s'affaissent  et  se  tirent,  le  pouls  n'est  plus 
seulement  faible,  il  est  à  peine  sensible,  inégal  et  intermittent;  souvent  du 
subdelirium  apparaît,  précurseur  du  coma  final  ;  le  corps  se  couvre  de 
sueurs  visqueuses  par  suite  de  la  paralysie  des  muscles  cutanés,  parfois 
même  il  y  a  des  évacuations  involonliiiros,  et  la  mort  a  lieu  dans  le 
COLLAPSUS.  A  partir  du  moment  où  apparaissent  Tadynamie  et  la  parésie 
lardiaque,  la  température  prend  ordinairement  le  type  agonique  descm-- 
dani  (voyez  t.  I);  le  type  ascendant  me  paraît  plus  rare  dans  la  pneu- 
monie que  dans  les  fièvres  typhiques  ou  éruptives.  Pendant  ce  temps, 
Ti^xpectoration  est  supprimée,  ou  bien,  ce  qui  est  plus  fréquent,  elle  o,st 
modifiée;  la  viscosité  fait  place  à  une  fluidité  de  mauvais  augure, les  cra- 
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bats  deviennent  séreux^  ils  ont  une  teinte  gris  rougeâtre  ou  brune  qui 
es  a  fait  comparer  à  du  jus  de  réglisse  ou  de  pruneaux;  souvent  alors  la 
ortie  liquide  est  recouverte  d'une  écume  d'un  blanc  sale.  —  La  mort 
>AR  COLLAPSUS  a  Hcu  du  septième  au  douzième  jour,  rarement  elle  est 
iifférée  jusqu'au  quinzième;  dans  ce  mode  d'évolution,  qui  est  le  plus 
>rdinaire  pour  les  cas  mortels,  le  malade  succombe  avec  la  fièvre  ;  dans 
a  phase  aiguë  de  la  pneumonie,  il  est  tué  par  elle,  et  non  par  une  de  ses 
mites. 

Les  signes  physiques  de  ce  stade  sont  la  persistance  de  la  matité  et  du 
souffle,  et  Tapparition  de  râles  sous-crépitants  à  grosses  bulles  prove- 
nant des  sécrétions  bronchiques;  quelquefois  on  perçoit  du  râle  crépitant 
de  retour,  qui  indique  un  commencement  de  liquéfaction  de  l'exsudat, 
mais  le  fait  est  loin  d'être  constant;  la  mort  peut  survenir  sans  qu'oi^  ait 
entendu  une  seule  bulle  de  rAle  fin,  le  bloc  pulmonaire  reste  compacte 
et  solide  comme  dans  la  période  d'état.  Les  râles  bronchiques  deviennent 
plus  gros  à  mesure  que  le  collapsus  fait  des  progrès,  et  pendant  les  der- 
nières heures  on  entend  à  distance  un  râle  trachéal  dû  à  la  stagnation 
des  liquides  que  les  muscles  bronchiques  paralysés  ne  peuvent  plus  expul- 
ser. 

Cet  état  de  collapsus  est  attribué  par  bon  nombre  d'auteurs  à  la  suppu- 
ration de  l'exsudat,  et  les  symptômes  qui  le  constituent  forment  pour  eux 
la  période  de  ThépatisaJtion  grise.  Ce  rapport  est  fréquent,  mais  il  n'est 
pas  constant;  la  mort  peut  avoir  lieu  par  collapsus  avant  la  transformation 
pumlente  ;  d'un  autre  côté,  la  suppuration  n'est  pas  incompatible  avec  la 
vie,  ainsi  que  le  prouvent  les  cas  d'abcès  et  de  vomique  pulmonaires  ; 
par  conséquent,  ce  qui  tue  ici^  ce  n'est  pas  la  suppuration  (elle  est  con- 
stante à  la  fin  de  la  période  de  coagulation  et  pendant  la  période  de  liqué- 
fiiction),  c'est  l'adynamfe;  la  coïncidence  fréquente  de  cette  adynamie 
mortelle  avec  Thépatisation  grise  n'autorise  point  à  établir  entre  ces  deux 
actes  une  relation  de  causalité.  En  fait,  les  symptômes  précédents  sont 
ceux  de  toute  pneumonie  qui  tue  par  adynamie  et  collapsus,  ils  n'appar- 
tiennent pas  spécialement  à  la  pneumonie  qui  suppure. 

Le  collapsus  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  mort,  mais  il  n'est  pas 
b  seule.  A  toute  période  la  pneumonie  peut  tuer  par  asphyxie,  soit  en 
nison  de  Y  étendue  de  la  lésion  y  soit  en  raison  de  la  fluxion  et  de  V  œdème 
(ollaléraux,  soit  enfin  en  raison  de  la  parésie  cardiaque.  —  Plus  rarement 
Umort  est   amenée   par  la   stase  veineuse  encéphalique,  produisant 
Vœdhne  du  cerveau  et  V hydrocéphalie.  Enfin,  chez  les  individus  qui  pré- 
sentent certaines  conditions  organiques  particulières  (voy.  Gangrène  du 
pouiion),  la  mort  est  le  résultat  de  la  gangrène  du  tissu  ;  elle  est  pré- 
cédée des  symptômes  ordinaires  du  collapsus  ou  de  ceux  de  Vinfection 
PMinVfc,  et  dans  quelques  cas  elle  est  assez  différée  pour  qu'on   puisse 
^nstater  les  signes  physiques  d'une  excavation  pulmonîiire. 

JACCOUD.  —  Paih.  int.,  3«  édit.  il.  ~  Ti 
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La  TERMINAISON  PAU  ABCÈS  est  uiî  pcu  plus  fréquente  que  cetle  der- 
nière ;  elle  est  fort  |?rave,  mais  elle  n'est  pas  toujours  mortelle.  La  pé- 
riode d'état  se  prolonge,  des  rifles  appaniissent  dans  la  masse  hépatisée 
sans  qu'il  y  ail  eu  de  déforvescence  ;  au  contraire,  la  fièvre  peut  augmen- 
ter, et  le  malade  présente  plusieurs  soirs  de  suite  des  frissons  de  durée 
variable  ;  puis  l'expectoration  est  modifiée,  elle  tourne  au  gris  ou  au  gns^ 
verdàtre,  et  montre  au  microscope  une  grande  quantité  de  fibres  élas- 
tiques provenant  de  la  fonte  du  tissu  ;  de  cet  ensemble  de  symptômes 
développés  dans  le  cours  d^une  pneumonie  aiguë  on  peut  conclure  à  la 
formation  de  l'abcès.  Souvent  la  mort  sunient  pendant  cette  période  de 
formation  ;  mais,  dans  d'autres  circonstances,  la  collection  s'enkyste,  elje 
ne  (-onnnuiii(iue  pas  tout  d'abord  avec  les  bronches,  et  cette  séquestra- 
tion est  marquée  par  une  amélioration  sensible  dans  l'état  du  malade  ;  lu 
fièvre  diminue  ou  même  tombe;  la  respiration  reste  courte  et  fréquente, 
sans  dyspnée  proprement  dite  pendant  le  repos;  l'expectoration  cesse,  oui 
ne  présente  plus  que  des  mucosités  bronchiques  ;  mais  la  persistance  de 
la  toux,  (le  la  faiblesse,  la  sécheresse  de  la  langue,  indique  bien  qu'il 
n'y  a  là  qu'une  rémission  trompeuse.  Pendant  ce  temps,  la  percussion 
inonlre  une  niatilé  absolue  dans  une  région  limitée  de  la  poitrine,  plus- 
souvent  au  niveau  du  lobe  supérieur,  tout  autour  la  sonorité  peut  être 
normale;  dans  la  zone  mate,  l'auscultation  fait  percevoir  ou  bien  l'ab- 
sence totale  de  bruit,  ou  bien  les  bruits  bronchiques  directs,  c'est-à-dire- 
le  souflle  et  la  voix  bronchiques,  à  timbre  plus  ou  moins  creux,  selon  le- 
calibre  des  bronches  qui  consonnent  au  niveau  du  foyer.  En  eux-mômes,. 
ces  signes  physiques  ne  diffèrent  pas  de  ceux  d'un  épanchement  pleural 
limité  et  enkysté;  le  diagnostic  repose  sur  les  phénomènes  antécédents 
(le  malade  vient  de  faire  une  pneumonie,  et  non  pas  une  pleurésie)  et 
sur  la  rareté  de  la  pleurésie  enkystée  supérieure.  Les  choses  restent  plu-^ 
sieurs  jours  en  cet  état,  et  la  mort  peut  être  amenée  par  les  progrès  de* 
fadynamie  avant  tout  autre  phénomène  ;  mais  le  plus  souvent,  quelle  que* 
doive  être  l'issue  définitive,  l'abcès  se  fait  jour  dans  les  bronches,  dm 
vingtième  au  trente-cinquième  jour  après  le  début  de  la  pneumonie,, 
parfois  même  plus  tard,  et  le  malade,  soudainement  pris  d'une  vomiqve 
pHlmonaire,  rejette  par  la  toux,  ou  avec  des  efforts  de  vomissement,  une- 
grande  quantité  de  pus  tantôt  phlegmoneux,  tantôt  sauieux,  mal  lié  et 
d'odeur  fétide.  C'est  uniquement  par  la  connaissance  des  phases  anté- 
rieures de  la  maladie  que  la  vomiqne  pulmonaire  peut  être  distinguée  de 
la  vomique  bronchique  (bronchectasie)  et  de  la  vomique  pleurale;  elle 
laisse  après  elle  les  signes  physiques  communs  à  toutes  les  excavations- 
du  poumon,  voix  et  souflle  caverneux,  pectoriloquie,  gargouillement. 
Après  cette  élimination,  qui  se  répète  plus  ou  moins  abondante  pendant 
un  temps  variable,  la  guérison  peut  avoir  lieu  par  rétrécissement  cicatri- 
ciel de  la  caverne  pyogénique  ;  cette  heureuse  terminaison  esl  rare,  et  k 
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goérison  complète  exige  plusieurs  semaines,  parfois  plusieurs  mois  ;  le 
plus  ordinairement,  la  suppuration  continue,  et  le  patient  succombe, 
êpaisé,  dans  le  marasme  et  la  fièvre  hectique. 

fttat  clurMil^pie.  —  Cette  terminaison  apparaît,  ainsi  que  nous  l'avons 
fCablî,  soit  dans  la  phase  de  coagulation,  soit  dans  la  phase  de  liqué- 
laction;  les  sigaes  physiques  diffèrent  dans  les  deux  cas,  mais  les  sym- 
ptômes qui  marquent  l'établissement  de  la  chronicité  sont  les  mêmes.  11 
n'y  a  ni  défervescence,  ni  phénomènes  critiques;  la  fièvre  diminue 
fraduellement  .l'intensité,  elle  peut  même  être  nulle  an  matin,  mais  elle 
réparait  le  soir;  la  dyspnée  s'amende,  mais  la  respiration  demeure  en- 
travée, et  le  malade  est  essoufllé  an  moindre  effort  ;  il  se  sent  mieux  que 
les  jours  précédents,  mais  il  ne  se  sent  pas  guéri  ;  il  continue  à  tousser  et 
à  expectorer  des  crachats  inuco-purulents;  il  ne  reprend  pas  de  force,  la 
nutrition  reste  languissante,  et  l'amaigrissement  persiste  ou  même  fait 
des  progrès.  —  Dans  la  forme  indurée,  les  signes  physiques  sont  ceux 
de  la  phase  de  coagulation;  seulement,  comme  la  condensation  et  la 
sécheresse  du  tissu  sont  plus  grandes,  les  bruits  bronchiques  sont  plus 
mtenses,  et  ils  présentent  assez  souvent  le  caractère  caverneux.  L'exagé- 
ration des  vibrations  thoraciques  et  la  notion  des  antécédents  distinguent 
cette  lésion  de  l'épanchement  pleural  chroniqtie  à  bruits  cavitaires.  —  Celte 
brme  se  termine  ptiv  résolution  après  plusieurs  mois;  ou  bien  elle' tue 
»ns  autres  lésions  pulmonaires  sans  modification  dans  les  signes 
physiques,  par  l'insuffisance  de  la  nutrition  et  la  fièvre  hectique;  ou 
bien  elle  aboutit  à  l'ulcération  du  poumon,  par  ramollissement  et  élimi- 
nation de  l'exsudat. 

La  forme  chronique  du  stade  de  liquéfaction  est  révélée  par  la 
persistance  d'une  matité  ou*  d'une  submatité  plus  ou  moins  étendue,  et 
par  les  râles  qui  ont  signalé  la  liquéfaction  de  l'exsudat;  il  s'y  joint  d'or- 
dinaire des  râles  sous-crépitants  provenant  d'un  catarrhe  bronchique 
concomitant,  et  l'expectoration  prend  le  caractère  catarrhal.  L'évolution 
ultérieure  de  cet  état,  qui  n'est  au  début  qu'une  résolution  imparfaite^  varie 
seton  les  conditions  des  malades.  Chez  les  individus  robusteSy  à  anté- 
cédents non  suspects,  l'élimination  complète  finit  par  se  faire,  quelquefois 
après  plusieurs  semaines  seulement,  et  la  guérison  est  obtenue.  —  La 
malade  dont  je  donne  le  tracé  (voyez  fig.  30)  est  un  remarquable  exemple 
de  cette  évolution  favorable;  mon  pronostic,  dans  ce  cas,  a  été  erroné  : 
en  trouvant  du  quinzième  au  vingt-huitième  jours  les  signes  physiques 
Bon  douteux  d'une  infiltration  semi-liquide  absolument  générale  avec 
expectoration  purulente,  j'avais  annonce  ou  une  mort  prochaine,  ou  un 
itat  caséeux  persistant  avec  ulcérations  consécutives.  Or,  après  de  nom- 
breuses péripéties,  cette  femme  a  quitté  l'hôpital  Lariboisière  en  parfaite 
ttnté,  les  phénomènes  de  percussion  et  d'auscultation  étant  normaux 
depuis  plus  de  huit  jours.  —  Chez  les  individus  déjà  tuberculeuXy  l'exsu- 
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dation  devenue  chronique  persiste,  elle  aggrave  les  lésions  antérieures  et 
précipite  la  marche  de  la  consomption.  —  Chez  les  individus  non 
tuberculeux,  mais  qui  sont  issus  de  parents  tuberculeux,  chez  ceux  qui 
sont  débilités  ou  entachés  de  scrofule,  Finfiltration  persiste,  et  elle 
progresse;  le  processus  pneumonique  n'est  pas  épuisé;  Texsudat  est 
reproduit  à  mesure  qu'il  est  éliminé  ;  le  tissu  qui  le  circonscrit  s'atrophie, 
les  masses  caséeuses  se  fusionnent  dans  une  cavité  résultant  de  la 
destruction  des  cloisons  interalvéolaires  ou  inlerlobulaires  ;  dans  cette 
cavité  s'ouvrent  les  extrémités  ulcérées  des  bronchioles  ;  en  un  mot,  la 
lésion  aboutit  à  l'ulcération  du  parenchyme  pulmonaire,  avec  ou  sans 
sclérose  du  tissu  interstitiel  périphérique.  Ces  ulcérations  sont  ordinai- 
rement petites,  mais  multiples;  et  elles  sont  disséminées  en  nombre 
variable  dans  la  région  pulmonaire  qui  a  été  le  siège  de  la  pneumonie 
initiale.  L'altération  peut  persister  longtemps  en  cet  état,  mais  elle  montre 
souvent  une  tendance  marquée  à  la  pullulation;  des  foyers  de  pheumonie 
lobulaire  chronique  apparaissent  dans  le  tissu  sain,  parfois  même  dans 
l'autre  poumon  ;  et  ces  organes,  envahis  par  l'infiltration  et  l'ulcération 
caséeuses,  présentent  le  même  aspect  que  des  poumons  atteints  de  tuber- 
culose ulcéreuse;  seulement  il  n'y  a  pas  de  granulations  tuberculeuses. 
Dans  quelques  cas  pourtant,  notamment  chez  les  sujets  prédisposés  par 
hérédité,  la  pneumonie  caséeuse  est  l'occasion  de  la  production  granu- 
leuse, mais  le  fait  est  loin  d'être  constant;  j'ai  déjà  parlé  de  deux  malades 
que  j'ai  vus  succomber  sans  granulation  aucune,  et  chez  l'un  d'eux  la 
lésion  caséeuse  était  exactement  unilatérale. 

Ulcéreuse  ou  non,  la  pneumonie  caséeuse  qui  persiste  a  pour  expres- 
sion clinique  la  détérioration  progressive  de  l'organisme,  l'émaciation,  la 
fièvre  hectique  avec  sueurs  nocturnes,  et  elle  se  termine  par  la  mort;  eîte 
constitue  une  forme  de  phthisie  qui,  sous  le  nom  de  phthisie  caséeuse, 
doit  être  opposée  à  la  phthisie  tuberculeuse  ou  granuleuse.  Dam  la 
première^  l'état  grave  appelé  phthisie  résulte  d'une  pneumonie  qui  a  mal 
évolué  ;  dans  la  secondCy  il  est  la  conséquence  de  la  formation  de  granu- 
lations tuberculeuses  dans  le  poumon.  De  là  résulte  que  la  phthisie 
GRANULEUSE  a  uu  point  de  départ  unique,  c'est  la  granulation  ou  tubetculey 
tandis  que  la  phthisie  caséeuse  a  des  origines  multiples;  nous  avons  vu, 
en  effet,  que  la  caséification  pulmonaire  peut  être  l'aboutissant  de  la 
pneumonie  fibrineuse,  de  la  pneumonie  catarrhale  et  de  l'hémorrhagie 
broncho-pulmonaire.  Ces  rapports  pathogéniques,  sur  lesquels  j'insiste  à 
dessein,  font  comprendre  le  sens  respectif  des  expressions  phthisie  granu- 
leuse et  phthisie  caséeuse,  et  ils  indiquent  clairement  la  différence  fonda- 
mentale de  ces  deux  états  morbides  au  point  de  départ  (1). 

(1)  Voyez  sur  ce  sujet  mes  Icçous  sur  les  phthisics  pulmonaires,  in  Clin.  méd.  de  Vhà^ 
pilai  Lariboisière.  Paris,  187:2. 
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Les  nombreuses  terminaisons  qui  viennent  d'être  exposées  sont  inhé- 
rentes à  la  pneumonie  elle-même;  mais,  dans  la  période  aiguë,  la  mort 
peut  être  l'effet  de  quelque  complication;  l'endocardite,  la  péricardite, 
l'hépatite  parenchymateuse  sont  les  plus  fréquentes. 


DIAGNOSTIC    ET   PRONOSTIC. 

Le  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  pneumonie  sont  contenus  dans  l'ex- 
posé précédent,  non-seulement  pour  la  maladie  en  bloc,  mais  pour  chacun 
de  ses  stades  et  chacun  de  ses  modes  de  terminaison.  J'ajoute  seulement 
que,  malgré  la  netteté  des  signes  physiques,  ils  ne  peuvent  à  eux  seuls 
bamir  le  diagnostic;  ils  indiquent  seulement  une  infiltration  semi-liquide 
ou  solide  du  poumon,  et,  pour  qu'on  puisse  rapporter  ce  fait  matériel  à 
une  pneumonie,  il  faut  qu'on  observe  actuellement,  ou  qu'on  retrouve 
dans  les  jours  antécédents,  les  symptômes  à  évolution  définie  qui  spécia- 
lisent la  maladie.  Ces  symptômes  sont  les  seuls  éléments  du  diagnostic 
dans  les  pneumonies  qui  restent  centrales,  et  parmi  eux  il  en  est  un  qui 
est  bien  réellement  pathognomonique,  c'est  le  crachat  rouillé  ;  que  les 
signes  physiques  manquent,  vu  le  siège  de  ]a  fluxion  ou  la  coïncidence  d'un 
épanchement  pleural,  que  la  dyspnée  soit  peu  marquée,  que  la  fièvre  et 
le  faciès  ne  répondent  pas  au  type  ordinaire,  peu  importe,  un  seul  cra- 
chat permet  d'affirmer  la  pneumonie.  —  Quant  à  la  faute  qui  consiste  à 
méconnaître  la  maladie  parce  qu'on  ne  la  soupçonne  pas,  il  suffit  pour 
Féviter  d'explorer  attentivement  la  poitrine  de  tous  les  fébricitants;  cette 
^caution  est  une  impérieuse  nécessité  chez  les  enfants,  chez  les  buveurs 
et  chez  les  vieillards.  Chez  les  premiers,  la  pneumonie  débute  souvent 
pir  des  convulsions  qui  dévient  le  jugement  du  médecin  ;  chez  les  buveurs, 
elle  peut  être  masquée  par  une  attaque  de  délire  alcoolique;  chez  les 
neillardSy  elle  ne  donne  souvent  lieu  qu'à  une  adynamie  fébrile  ou  à  du 
délire  nocturne  sans  point  de  côté,  sans  dyspnée,  sans  toux,  parfois  sans 
expectoration,  et  dans  toutes  ces  conditions  elle  est  méconnue,  si  l'on 
OBet  l'examen  direct. 

L'analyse  pathogénique  des  symptômes  fait  comprendre  :  le  danger  de 

It  pneumonie  double,  et  de  celle  qui,  unilatérale,  est  très-étendue  ;  — 

.  b  gravité  de  la  fluxion  et  de  l'œdème  collatéraux  ;  —  la  signification  la- 

deose  d'une  température  qui  se  maintient  au-dessus  de  40  degrés;  —  le 

pWl  résultant  de  l'affaiblissement  du  cœur  ;  —  d'un  autre  côté,  comme 

b  maladie  a  nécessairement  une  certaine  durée,  comme  elle  est  pour  le 

ii'ilade  un  travail  et  une  dépense  extraordinaires ,  elle  est  d'autant  mieux 

Mérée,  d'autant  plus  aisément  conduite  à  terme  que  l'organisme  est  plus 

^  éta  défaire  les  frais  de  ce  labeur  et  de  cette  consomption  insolites;  de 

1^  importance  pronostique  prépondérante  de  Vétat  des  forces. 
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TRAITEMENT    (1). 

Maladie  à  cycle  défini  comme  la  variole  ou  la  rougeole,  la  pneumonie 
ne  présente  aumm  indication  camale  ou  pathogénique^  et  révolution  na- 
turelle de  la  lésion  ne  peut  être  abrégée  d'une  heure;  d'un  autre  côté, 
l'observation  a  démontré  que  la  pneumonie  peut  guérir  seule,  en  l'absence 
de  tout  traitement;  conséqucmment  les  raisons  d'agir,  ou  indications,  ne 
peuvent  être  cherchées  que  dans  les  conditions  particulières  de  l'individu 
et  dans  les  effets  produits  sur  lui  par  la  maladie,  c'est-à-dire  dans  les 
symptômes;  en  fait,  il  n'y  a  ici,  comme  je  l'ai  établi  ailleurs,  que  des  in- 
dications SYMPTOMATiQUES  tirécs,  les  unes  de  l'intensité  de  certains  phé- 
lomènes,  les  autres  des  conditions  individuelles  des  malades;  il  résulte 
Je  là  qu'il  ne  peut  être  question  d'un  traitement  uniforme;  les  sources 
mêmes  que  j'assigne  aux  indications  montrent  que  celles-ci  sont  éminem- 
ment variables,  car  il  y  a  des  pneumoniques,  et  non  pas  une   pneumonie. 

Lorsque  les  conditions  générales  du  malade  sont  favorables,  lorsqu'il 
n'a  pas  d'habitudes  alcooliques,  lorsque,  d'autre  part,  les  symptômes, 
contenus  dans  de  justes  limites,  parcourent  régulièrement  les  diverses 
phases  de  leur  évolution,  aucun  traitement  actif  ne  doit  être  institué;  si  la 
douleur  de  côté  est  très-vive,  on  la  combattra  par  une  ou  deux  injections 
de  morphine,  on  donnera  au  malade  une  tisane  pectorale  quelconque  et 
une  potion  calmante,  on  aura  soin  de  l'alimenter  légèrement  avec  du 
bouillon  pur  ou  coupé,  et  l'on  attendra  patiemment  la  défervescence  na- 
turelle de  la  phlegmasie. 

Les  INDICATIONS  SYMPTOMATIQUES  ne  sout  OU  aucuu  cas  fournies  par  la 
lésion,  sur  laquelle  nous  ne  pouvons  quoi  que  ce  soit;  les  principales  sont 
données  par  Vintensité  de  la  fièvre^  par  la  dyspnée,  par  la  fluxion  coUa- 
térak,  par  les  accidents  cérébraux,  et  par  W  stase  veineuse.  Lorsque  la 
chaleur  est  très-élevée,  lorsqu'elle  atteint  ou  dépasse  40  degrés,  il  est 

(1)  Balfocr,  Edinh.  med.  and  surg.  Journal,  iai7.  —  Dietl,  Der  Aderloês  in  der 
LungenentiUndung.  Wien,  18i9.—  Bennett,  C/micd  Lec/ures.Edinburgh,  1859.  — To»D« 
Clinical  Lectures.  London,  1860.—  Graves,  Note  du  traducteur,  Paris,  1862.—  Jaccoud, 
Clinique  méd.  Paris,  1867.  —  Bullet.  de  thérap.,  1867. 

Seidel,  Der  Aderla$s  in  der  crouposen  Pneumonie,  historisch  dargesteîlt,  Berlin,  1889. 
—  Peter,  Saignée  et  pneumonie  {Bullet.  thérap.,  1869).  —  Zuber  et  Hirtz,  De  VM»- 
cation  du  veratrum  viride  dans  la  pneumonie  (eodem  /oco,  1869).  —  Alayrac,  Quelque* 
considérations  sur  le  traitement  de  la  pneumonie,  thèse  de  Montpellier,  1869.  —  Dauvei- 
«ifE,  Bullet.  thérap.,  1869.  —  Waters,  Ohs.  on  the  treatment  of  pneumonia,  etc.  {Brit. 
med.Journ.,  1869).  —  Mayor,  Ueherdie  Behandlung  der  acuten  crouposen  Pneumonie 
mit  kiihlen  Badern.  Bascl,  1870.  —  Santini,  Del  saUasonella  pnffimoRt(e.  Fir6nze,1871. 
— Strohl,  Sur  le  traitement  de  la  pneumonie  parVacétate  neutre  de  plomb {Unionméi.^ 
1871). 
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«tile  de  la  diminuer  pour  restreindre  la  consomption  fébrile  et  prévenir 
un  trop  grand  affaiblissement  du  malade  ;  cette  indication,  qui  se  présente 
dès  la  première  phase  de  la  maladie,  est  remplie  parles  médicaments  dits 
antipyrétiques,  notamment  par  le  tartre  stibié  et  la  digitale;  le  premier 
est  donné  à  la  dose  de  15  à  25  centigrammes  dans  une  potion  qui  est  prise 
par  cuillerée  d'heure  en  heure  ou  toutes  les  deux  heures;  la  digitale  est 
administrée  en  infusion,  60  centigrammes  à  i  gramme  pour  125  grammes 
d'eau  avec  30  grammes  de  sirop.  Ces  deux  agents  ont  pour  effets  communs 
d'abaisser  le  pouls  et  la  température,  et  de  provoquer  un  état  nauséeux 
plus  ou  moins  marqué,  en  même  temps  qu'ils  activent  la  sécrétion  rénale 
4?t  cutanée;  mais  l'émétique  a  une  action  hyposthénisante  qui  devient  rapi- 
dement dangereuse  (adynamie  stibiée),  il  détermine  facilement  de  la  diar- 
rhée, et  pour  ces  motifs  ne  doit  être  employé  que  chez  les  individus  vigou- 
reux, dont  les  fonctions  intestinales  ne  sont  pas  déjà  troublées  ;  dans  toute 
autre  condition,  il  faut  préférer  la  digitale,  qui,  plus  promptement  encore 
que  rémétique,  donne  au  malade  la  sensation  de  mieux-être  résultant 
de  l'abaissement  de  la  fièvre.  Quel  que  soit  celui  des  deux  médicaments 
qu'on  emploie,  il  est  inutile  et  souvent  dangereux  d'en  prolonger  l'usage 
au  delà  de  trente-six  à  quarante-huit  heures;  avec  cette  précaution,  on  a 
la  détente  fébrile  sans  avoir  l'influence  dépressive  prdpre  à  l'une  et  à 
l'autre  de  ces  substances  ;  chez  les  individus  de  constitution  et  de  force 
moyennes,  il  convient  de  faire  succéder  à  la  médication  antipyrétique  la 
médication  tonique  par  le  vin  et  le  quin({uina;  en  l'absence  d'indications 
spéciales,  cette  méthode  mixte  donne  d'excellents  résultats.  —  Chez  les 
malades  bien  nettement  chétifs  et  débiles,  l'indication  fournie  par  l'inten- 
sité de  la  fièvre  doit  être  négligée,  la  médication  tonique  doit  être  instituée 
iPemblée. 

La  dyspnée,  bien  que  forte,  n'est  pas  ordinairement  une  cause  de  péril 
immédiat,  et  l'on  peut  alors  attendre  de  la  médication  antipyrétique 
Tatténuation  de  ce  symptôme  ;  dans  quelques  cas  pourtant,  surtout  chez 
les  hommes  très-robustes,  la  dyspnée  initiale  est  telle  qu'elle  fait  craindre 
à  bon  droit  une  asphyxie  prochaine,  il  ne  faut  pas  hésiter  alors  à  prati- 
quer une  lai^e  saignée  qui,  dans  les  conditions  supposées,  pourra  même 
^tre  répétée  avec  avantage  le  lendemain.  Une  indication  aussi  pressante 
est  certainement  fort  rare,  je  ne  l'ai  jamais  observée  dans  ma  pratique.  La 
iWspnée  doit  souvent  une  partie  de  son  intensité  à  la  violence  du  point  de 
r6{èj  il  convient  alors  de  faire  une  ou  deux  applications  de  ventouses 
«etfi6ées  loco  dolenli;  cette  émission  sanguine  locale  n'a  pas,  pour  l'évo- 
lution ultérieure  de  la  maladie,  les  inconvénients  de  la  phlébotomie,  et 
(:lle  soulage  invariablement. 

hi  fluxion  et  f  œdème  collaléraux,  la  stase  encéphalique ,  sont  les  deux 
autres  indications  de  la  saignée,  qui  modifie  directement  ce  désordre  cir- 
<aIaloire;  mais  ces  indications  ne  se  présentent  que  dans  la  période  d'état, 
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et  même  dans  ia  seconde  moitié  de  cette  période,  alors  que  les  forces  du 
malade  sont  déjà  amoindries  ;  et,  à  moins  que  ces  phénomènes  ne  soient 
assez  prononcés  pour  mettre  la  vie  en  péril,  je  Içs  combats  indirectement 
par  la  médication  stimulante,  qui  soutient  le  patient  et  le  met  en  état  d'at- 
teindre le  moment  où  la  liquéfaction  de  Texsudat  rétablira  naturellement 
la  circulation  cardio-pulmonaire,  et,  par  suite,  la  circulation  périphérique. 
Cette  médication  a  pour  agent  l'eau-de-vie  à  la  dose  quotidienne  de  40  à 
80  ou  100  grammes,  selon  les  cas;  j'ai  l'habitude  de  l'administrer  dans 
une  potion  cordiale.  Cette  médication,  que  Todd  a  eu  le  tort  de  préconiser 
pour  tous  les  cas  indistinctement,  répond  à  riNDicATiON  dominante, 
celle  qui  est  tirée  de  Yétnt  des  forces.  Dès  qu'apparaissent  les  premiers 
signes  d'adynamie,  l'alcool  est  indiqué,  il  doit  être  continué  à  doses  va- 
riables jusqu'à  la  résolution;  il  n'y  a  donc  pas  de  moment  fiie  pour  le 
commencement  de  cette  médication  ;  elle  peut  devenir  opportune  dès  l'in- 
vasion, si  l'individu  affecté  est  assez  débile  pour  qu'on  soit  certain  à 
^l'avance  qu'il  n'échappera  pas  à  l'adynamie.  Il  est  d'autant  plus  urgent 
de  prévenir  et  de  combattre  la  prostration  des  forces,  qu'elle  est  par 
elle-même  une  cause  de  retard  pour  la  défervescence  et  de  ralentissement 
pour  l'élimination.  J'ajoute  à  la  potion  alcoolique  de  l'extrait  de  quin- 
quina, et  je  fais  prendre  en  outre  du  vin  et  du  bouillon. 

Je  ne  combats  pas  autrement  que  par  l'alcool  le  délire  si  fréquent 
dans  la  période  d'état  :  la  raison,  c'est  que  ce  délire  est  toujours  l'expression 
d'une  stimulation  insuffisante  du  cerveau,  soit  qu'il  y  ait  simplement 
anémie  artérielle,  soit  qu'à  cette  condition  constante,  inhérente  à  la  ma- 
ladie, s'ajoute  l'influence  de  la  suppression  de  l'alcool.  Chez  les  buveurs, 
je  donne  l'eau-de-vie  à  hautes  doses,  100  grammes  par  jour  par  exemple, 
et  je  fais  prendre,  en  outre,  250  à  500  grammes  de  vin  de  Bordeaux; 
dans  les  formes  les  plus  violentes,  j'ajoute  à  la  potion  alcoolique  vingt  à 
trente  gouttes  de  laudanum,  et  j'ai  obtenu  ainsi  de  remarquables  succès. 
J'ai  expérimenté  la  teinture  de  digitale,  si  vantée  en  pareille  circon- 
stance, mais  elle  ne  m'a  pas  donné  à  beaucoup  près  des  résultats  aussi 
satisfaisants.  —  Chez  les  individus  nerveux  et  excitables,  chez  les  femmes 
hystériques,  on  observe  assez  souvent  un  délire  que  le  peu  d'étendue  de 
la  lésion  pulmonaire  ne  permet  pas  d'imputer  uniquement  à  l'anémie  du 
cerveau;  il  y  a  alors  ataxie  plutôt  qu'hyposthénie  pure  des  opérations  cé- 
rébrales, et  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  convient  de  donner  l'alcool  à 
doses  faibles  et  d'y  joindre  l'administration  du  musc. 

L'utilité  de  la  médication  alcoolique,  ou  plutôt  la  raison  de  cette  utilité 
est  expliquée  par  l'action  spéciale  de  l'alcool  :  il  détermine  souvent  un 
abaissement  momentané  de  la  température  ;  —  il  stimule  le  système  ner- 
veux; —  il  présente  à  la  combustion  fébrile  un  élément  facilement  com- 
bustible, il  restreint  par  là  la  consomption  organique,  et  devient  un  agent 
d'épargne.  Tel  est  l'effet  des  doses  thérapeutiques,  qui  doivent  toujours 
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être  réglées  sur  les  habitudes  des  malades  ;  les  doses  trop  élevées  créent 
on  danger  véritable,  la  stimulation  fait  place  à  la  stupeur  et  au  coma,  etTa- 
gent  d'épargne  devient  un  agent  d'asphyxie,  parce  qu'il  emploie  pour  lui 
seul  une  grande  quantité  d'oxygène.  Toute  médication  active  a  ses  périls, 
illaut  agir  avec  une  prudente  circonspection,  et  observer  avec  attention  les 
effets  du  traitement.  —  Dans  tous  les  cas,  il  faut  alimenter  le  malade  au 
moins  avec  du  bouillon  léger. 

La *pAase  de  résolution  ne  présente  aucune  indication  particulière,  à 
moins  que  la  faiblesse  du  malade  ou  l'étendue  de  la  pneumonie  ne  fassent 
craindre  ce  que  j'appelle  Yencombretnetit  pulmonaire;  dans  ce  cas,  il  faut  ai- 
der à  l'élimination  qui  traîne  en  longueur,  et,  pour  atteindre  ce  but,  on  s'a- 
dressera aux  vésicatoires  volants  et  aux  expectorants  tels  que  le  kermès 
et  la  gomme  ammoniaque  ;  si  l'individu  n'est  pas  trop  éprouvé  par  la  ma- 
ladie qu*il  vient  de  subir,  et  que  Texsudat  ne  diminue  pas  malgré  l'emploi 
de  ces  moyens,  on  ne  doit  pas  hésiter  à  donner  coup  sur  coup  un  ou  deux 
vomitifs  (ipécacuanha  sans  émétique);  j'ai  plusieurs  fois  constaté  la  ra- 
pide efficacité  de  cette  médication.  —  La  pneumonie  laisse  souvent  un 
état  de  dyspepsie  et  d'anémie  qu'il  faut  combattre  parles  amers  et  les 
ferrugineux. 

La  médication  tonique,  les  révulsifs  cutanés,  les  diaphorétiques  consti- 
tuent le  traitement  des  formes  chroniques;  dans  la  forme  indurée,  on  pour- 
rail,  chez  les  individus  robustes,  favoriser  la  résorption  de  l'exsudat  par  les 
mercuriaux  ou  l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses  ;  dans  la  forme  ca- 
iéeuse,  il  faut,  avant  tout,  se  préoccuper  de  l'état  constitutionnel  et  insister 
sur  la  médication  stimulante;  chez  les  sujets  entachés  ou  suspects  de 
scrofule,  on  instituera  une  médication  appropriée  ;  ou  s'efforcera  de  main- 
tenir en  pleine  activité  les  fonctions  de  la  peau;  on  répétera  les  révulsifs 
sous  toutes  les  formes,  et  si  l'élément  catarrhal  devient  prédominant,  on 
conseillera  les  eaux  d'Ems  ou  du  Mont-Dore.  Ces  efforts  doivent  être  per- 
sévérants en  raison  de  l'importance  du  but;  or  il  s'agit  d'arracher  le  pa- 
tient aux  souffrances  et  aux  dangers  de  la  phthisie  pulmonaire. 


CHAPITRE   VII. 

P.liEUMOIVlB    KVTERSTlTlEIiliE.    —    ISCIiÉROSE 
BIJ    POUMON. 

La  pneumonie  interstitielle  (1)  est  rarement  primitive,  ce  n'est  guère 
Ve  chez  les  buveurs  qu'elle  se  développe  indépendante  de  toute  autre 

0)  CouigàN,  Dublin  Journal  of  med.  Se,  XIII  et  XXXVIII.  —  Stores,  loc.yu.'j— 
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maladie  du  poumon.  En  tant  que  lésion  secondaire,  elle  est  réellemciU 
très-commune;  h  pneumonie  jibrineuse  et  la  pneumonie  catarrhale  chro- 
nique,  le  catarrhe  chronique  des  bronches,  Yemphys^me,  les  foyers  cfc  tu- 
bercules ranwllis  sont  les  altérations  qui  la  produisent  le  plus  ordinaire- 
ment; dans  d'autres  cas,  elle  prend  naissance  autour  des  noyaux  et  des 
infarctus  liémorrhagiques  ;  enfin  elle  est  observée  à  la  périphérie  des  tu- 
meurs cuncéreuseSy  kystiques  ou  ganglionnaires  développées  dans  l'épais- 
seur du  poumon. 

Alors  môme  qu'elle  est  provoquée  par  une  lésion  circonscrite,  la  sclé- 
rose du  poumon  ne  reste  pas  toujours  îimitéje  à  son  foyer  d'origine  ;  comme 
toutes  les  proliférations  conjonctives,  elle  a  une  tendance  envahissante, 
de  sorte  qu'elle  peut  finir  par  intéresser  une  portion  considérable  du  pa- 
renchyme; si  la  lésion  pathogénique  porte  sur  les  deux  poumons,  la  sclé- 
rose est  également  bilatérale,  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  catarrhe  bron- 
chique et  dans  la  tuberculose  ulcéreuse;  quant  à  la  sclérose  primitive, 
elle  ne  présente  rien  de  constant  dans  son  étendue  ;  elle  est  tantôt  limitée, 
tantôt  diffuse  et  double,  mais  elle  a  pour  siège  de  prédilection  les  lobes 
inférieurs. 

Altcralion  à  marche  lente,  la  pneumonie  interstitielle  consiste  dans  la 
végétation  exagérée  du  tissu  conjonctif  qui  entre  dans  la  composition  du 
poumon;  le  tissu  interlobulaire,  interalvéolaire,  celui  qui  accompagne  les 
vaisseaux,  sont  le  siège  de  la  lésion.  Les  caractère»  anatomiqncs 
diffèrent  selon  la  période  du  processus;  dans  les  phases  initiales,  qu^ou  a 
rarement  occasion  d*obser\'er,  le  tissu  est  turgescent,  congestionné,  les 
éléments  conjonctifs  sont  infiltrés  d'un  liquide  opalescent,  dans  lequel  on 
trouve  des  cellules  fusiformes  ou  rondes  et  des  noyaux  (Rokitansky); 
au  delà  de  la  région  hyperémiée,  on  voit  parfois  des  traclus  d'une  sub- 
stance homogène,  d'un  rouge  pâle,  qui  parcourent  les  interstices  du  paren- 
chyme; cette  substance  est  constituée  par  du  tissu  conjonctif  de  nouvelle 
formation.  Dans  les  parties  congestionnées,  les  alvéoles  sont  vides  d'air  en 
raison  de  l'épaississement  des  parois  et  du  développement  du  tissu  am- 


RoKiTANSKY,  loc.  Cit.  —  DiTTRiCH,  Beitraçe  %urpalh.  i4na/omte.Erlangen,  1850.  —  For- 
STER,  Lehrbuch  der  path.  Anatomie.  lena,  1862.  —  Saiomonsen,  Dermoïdcysie  in  «ter 
Lunge  (Biblioth.  for  LcBger,  1863).'—  Parrot,  Gai.  hebdom.,  1864.  —  Jennings,  Cirrho- 
sis  of  the  Lung  {Dublin  Journal  of  med.  5c.,  1866).  — Foot,  Eodem  loco,  1860.—  Chras- 
TINA,  Beitrdge  %ur  Pathologie  des  Greisenalters.  Induratio  pulmonum  {Oester.  Zeits.  f, 
prakt.  Heilk.,  1866).  —  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867.  —  Bastian,  Lung 
showing  the  early  stage  of  cirrhosis  {Med.  Times  and  Gat.,  1867). 

Bastian,  A  case  of  cirrhosis  of  the  lung  with  some  of  the  results  of  an  analysii  of 
thirty  cases  of  this  disease  (Trans.  of  path.  Soc,  1869).—  Hilton  Facge,  Cirrhosis  Of 
the  lung  (eodem  loco,  1870).  —  Jones,  Cases  of  cirrhosis  of  the  lung  {The  Lancet, 
1870). 
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biant.  Plus  tard  la  tui^escence  fait  place  h  la  rigidité,  la  congestion  s*ef- 
ÉM-e,  des  groupes  de  capillaires  disparaissent  par  compression,  la  végé- 
tation conjonctive  peut  envahir  rintérieor  des  cavités  alvéo-lobulaires,  le 
tissu  pâle,  exsangue,  d'un  blanc  grisâtre,  résiste  au  doigt  et  à  la  coupe;  il 
^st  parcouni  par  de  puissants  tractas  fibreux  doués  de  la  rétractilité  cica- 
tricielle. La  coloration  grise  et  la  résistance  du  tissu  sont  tout  à  fait  carac- 
téristiques, à  ce  point  que  Chrastina  a  donné  à  la  lésion  le  nom  d'indura- 
tiom  grise.  Pour  peu  qu'elle  soit  étendue,  la  sclérose  parfaite  produit,  en 
vertu  de  la  rétraction,  une  diminution  du  contenu  de  la  poitrine  et  une  ten- 
dance au  vide,  qui  est  compensée  soit  par  la  dépression  partielle  de  la 
paroi  thoraâquey  soit  par  la  dilatation  des  broncl^s;  ce  sont  là  les  deux 
eiïeis  ultimes  du  processus. 

Les  ■yptéif  sont  nuls  quand  la  lésion  est  limitée,  et,  dans  le  cas 
contraire,  ils  ne  sont  caractéristiques  que  lorsqu'on  tient  compte  des  actes 
pathologiques  antécédents  ou  concomitants  (pneumonie  mal  résolue,  tu- 
berculose, bronchectasie).  —  Dans  une  première  période,  il  n'y  a  que  de 
la  toux,  de  l'essoufQement  résultant  de  la  diminution  de  la  capacité  pul- 
monaire, et  les  signes  physiques  d'une  induration  diffuse  ou  limitée,  sa> 
voir  :  matité  ou  submatité,  exagération  des  vibrations  vocales,  souffle  plus 
oo  moins  intense,  bronchophonie  de  même  caractère  ;  on  observe  parfois 
an  niveau  de  la  matité  une  dépression  partielle  du  thorax  (le  fait  est  fré- 
quent dans  la  région  sous-clariculaire);  ou  bien,  au  milieu  de  la  zone 
soufOante,  on  trouve  les  signes  ordinaires  d'une  cavité,  soit  bronchique, 
soit  tuberculeuse;  le  diagnostic  de  la  sclérose  est  alors  aussi  certain  que 
possible.  Dans  les  faits  que  j'ai  étudiés  (avec  contrôle  anatomique),  j'ai 
toujours  entendu  du  souffle  et  de  la  bronchophonie  au  niveau  des  points 
sclérosés;  mais  ces  signes  ne  sont  pas  constants;  d'autres  observateurs 
(Niemejer,  Parrot)  ont  indiqué  la  diminution  du  bruit  respiratoire. — Dans 
la  seconde  et  dernière  période,  les  phénomènes  précédents  persistent,  mais 
on  voit  survenir  la  dilatation  et  l'hypertrophie  du  ventricule  droit,  par  gêne 
de  la  circulation  dans  l'artère  pulmonaire;  et  lorsque  la  dilatation  prend 
le  dessus,  ce  qui  est  la  règle^  la  cyanose  apparait,  avec  œdème  partiel  ou 
anasarque  ;  bref,  Vobsiacle  pulmonaire  a  forcé  le  cœur,  le  malade  est  en 
asifstoUe.  Parfois  alors  on  entend  dans  le  foyer  de  l'orifice  tricuspide  un 
souffle  au  premier  temps,  qui  dénote  l'insuffisance  relative  delà  valvule. 
Quand  les  choses  en  sont  là,  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  par  exclu- 
sion, c'est-à-dire  après  élimination  des  maladies  du  cœur  proprement 
dites.  —  Le  pronostic  de  la  pneumonie  interstitielle  étendue  est  grave, 
«Ile  gêne  l'hématose,  compromet  la  nutrition,  et  tue  par  asystolie.  Le 
TiurrEMENT  est  impuissant;  il  ne  peut  que  remplir  les  indications  sympto- 
maliqaes  fournies  parj  les  lésions  pathogéniques  et  les  accidents  cardia- 
ques de  la  sclérose. 
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CHAPITRE   VIII. 

TIJBERClJIiOSi:.   —    PHTHISIE  TIJBERCIJIiBlJSE* 
PHTHI91E  CASÉEVSE. 

II  faut  entendre  sous  le  nom  de  tuberculose  une  maladie  anatomique- 
ment  caractérisée  par  des  granulations  de  structure  cellulo-nucléaire, 
inaptes  à  une  organisation  progressive.  Ces  produits  anormaux  sont  appe- 
lés granulations  grises  ou  miliaires^  granulations  jaunes  ou  tuberculeuses, 
ou  simplement  tubercules;  mais  ces  expressions  ne  sont  pas  absolument 
synonymes;  celle  de  granulation  grise  ou  miliaire  se  rapporte  à  la  phase 
initiale  du  produit,  elle  en  désigne  la  manière  d'être  la  plus  précoce  qui 
nous  soit  connue;  tandis  que  les  autres  dénominations  indiquent  une  pé- 
riode déjà  plus  avancée  dans  l'évolution.  Ces  granulations  peuvent  se 
développer  dans  tous  les  organes,  môme  dans  le  tissu  non  vasculaire  des 
corps  de  Pacchioni  (L.  Meyer);  elles  peuvent  aussi  prendre  naissance  dans 
certaines  productions  pathologiques,  le  cancer  et  le  sarcome,  par  exem- 
ple. —  Le  mot  TUBERCULOSE  ou  GRANULOSE  cst  douc  uu  terme  générique 
qui  n'implique  aucune  localisation  particulière,  et  qui  doit  être  spécifié 
par  la  notion  du  siège;  de  là  les  expressions  tuberculose  méningée,  céré- 
hrakj  pulmonairey  péritonéak,  etc.;  dans  certains  cas,  les  granulations 
occupent  à  la  fois  les  principaux  viscères,  la  tuberculose  est  dite  alors  gé- 
néralisée. 

La  tubercniose  paimonaire  (1)  présente  deux  formes  absolument  dis- 

(1)  Bayle,  Rechercher  sur  la  phthisie  pulmonaire.  Paris,  1810.  —  Laenmec,  Andral» 
Cruyeilhier,  loc,  cit. 

Storr,  Ueber  die  Natur  und  Heilung  der  Lungenschwindsucht.  Slutt^rt,  1809.  — 
Hermoldt,  Ueber  die  Lungenkrankheiten  (aus  dem  Dânischen  von  Schônbcrg).  Numbergp» 
iSli.  —  Duncan,  Obs.  on  the  distinc.  symptoms  of  three  différent  species  of  pulmcnartf 
Comumption.  Edinburgh,  1816.  —  Osiander,  Ueber  die  Enlwickelungskrankheiten  m 
den  BliÀlhenjahren  d.  weibl.  Geschlechts.  Tubingen,  1824.  —  Walther,  Ueber  da»  Weaen 
der  phthisischen  ConsiitutionundderPhthisis,  etc.  Bamberg,  1821-1823. —  Weber,  GrumU 
$at%e  der  Consumptiomkrank.  des  Lungenorgans,  etc.  Giessen,  1823.  —  Engelhard,  Die 
Lungensucht  in  ihren  verschiedenen  Formen  und  Zeilràumen.  Aarau,  1823.  —  Lorirseb, 
Die  Lehre  von  den  Lungenkrankheiten.  Berlin,  1823.  —  Hoffmann,  Ueber  die  Natur  und 
Heilung  einig.  chron.  Krankheiten.  Darmstadt,  1828.  —  Naumann,  Handb.  der  med,  KU- 
nik.  Berlin,  1821).  —  Clark,  Die  Lungenschwindsucht  (aus  dem  Englischen  von  Vetter). 
Leipzig,  1836. 

Graves,  Clinical  Lectures.  Dublin,  1837-1848.  —  MCller  J.  A.,  De  habitu  phthMco. 
Traj.  ad  Rhenum,  1838.  —  Cerutti,  CoUectanea  quœdam  de  phthisi  pulmonum  tuber^ 
culosa.  Lipsiœ,  183î).  —   K.  A.  Koch,  Darstellung  des  Verlaufs,  der  Ursachen  und  Be- 
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tÎBcless  a«s9  bien  an  point  de  Toe  anatomîque  qu'au  point  de  vue  dinî- 
fK;  teite  émmiiiê  «'«  é^ûmirt  origine  fim  la  rapêiHé  ei  la  con/limiiv  rartu* 
kk$  et  férwftiim  grammkuse. 
La  ^ranolalioa  initiale  ou  miliaire,  ai-je  dit,  est  inapte  à  une  or^anisa- 


kâmâi.  étr  Stifarn^Mcftlem  elr.  Lâpziç,  IMl.  —  EL  J.  Kod,  Aif  SkrtgfMkrmJtiknltm^ 
tie.  Wm,  IMô.  —  Micsca,  De  (c  p*làme  pmimètmàre,  elr.  Gand,  1^16.  —  Caxstatt, 
KlmiaAt  RmdMtkt  mmi  Abktnélmm§em.  Erianfen,  1851.  -^SnmT,  f/eàer  TVièemitoK 
^rr  !mm§ru  mmeà  étm  memerem  SiMmipmakIe  éer  Meéiem.  Wiea,  1854.  -^  BâEnua,  Dk 
Gatne  mmi  ék  BeUkmrkea  der  €knmi9càem  TMkemihte  éer  Lumye,  Bcriin.  1856.  — 
CotHAK,  Teèer  éie  y^tur^Btkëndlmitg^  eic,  der  lAmgenKkttUtdsmekt  (aus  dem  Eni^li»- 
cbea  TM  Hoffouon).  ErUo^en,  1858.  —  PFArr,  Ueker  die  Eriemiîungy  Vorbemgtmgw^ 
Heiimm§  éer  Sekwmiimekiy  ijubemmiere  tmler  éer  F^rOAeriiUsenmg  mté  hei  eiiùgem 
Prêfeniêmem,  Piauen,  18fô.  —  Hcmxger,  Die  EmiwkkeiMng  éer  Lehre  ron  éier  Lungeth 
Mànmémekt.  TâbiB^en,  1854.  —  Wtumaux,  Die  LtMgejucAicwutsiMAl,  Hw  Wesem  une 
$kàere  Beilkmràeit.  Bern,  1866.  —  Rohdcn,  Die  ckroniseke  Lungeiuekwiifdtuckt,  Elbei^ 
fèU,  1967. 

Mabttii  Paos,  Med.  md  pk^.  CoBumentaries,  New-York,  1840.  —  The  Inetituies  of 
mtL  Xew-York,  1858.  —  AftDisoH,  Umdon  med.  Ga%.,  1842.  —  Gmg's  Hosp,  Reports^ 
1845.  —  ETAJtt,  Leeturee  on  pmlmonûry  Phthisis.  Londoa,  1844.  -i-  Sales  GiaoKS,  /« 
l*lUkitie  pmlmomaire.  Paris,  1847.  —  Scudamoib,  On  pmlmonary  ConsumptUm.  [LondoD, 
1^7.  —  Mabdeh,  TkotigkU  an  pmimonanf  Consumption.  London,  1849.  —  Leudet,  thèse 
de  Paris,  1851.  —  ScnôDER  tau  des  Kolk,  Neederl.  Laneety  185:2.  —  Berxett,  Putho- 
togff  and  Treaiment  ofpulm.  Tuberculam.  Edinburgh,  1853.  —  Prineiples  and  Prae^ 
tiee  afmed.  Edinburgh,  1859.  —  Turnbull,  An  Inquiry  into  theCurabUity  of  Consump- 
ikm.  Loodon,  1859.  —  Scott  Alisoh,  On  ptdmonaryContumptioniMed.  Times  ondGm.y 
1860).  —  Jacgodd,  NoU»  à  la  clinique  de  Graves.  Paris,  186:2. 

REOiHAaDT,  UebereinsUmmung  der  Tuberkeiablagerung  mitden  EnUiindungsprodukten 
(Ann.  des  Chariié-Kranken.  %u  Berlin^  1850).  —  Yibchow,  Die  Tuberculose  in  ihrer 
Betiekung  %ur  Ent%iUidung,  Scrofulose  und  Tffphus  {Verhandl.  der  phys.  med.  Gesells. 
1850).  —  Pathologie  cellulaire,  trad.  de  Picard.  Paris,  1861.— Yillemtn,  Du  tubercule, 
tic.  Paris,  1861.  —  Persoud,  Delà  tuberculose  ou  de  la  pkthisie  pulmonaire.  Paris, 

1861.  —  GROSSMAifii,  MUiarluberkulose  und  kàsiges,  pneumonisches  Exsmlat.  Mainz, 
1863.  —  CouH,  Études  cliniques.  Paris,  1864.  —  Empis,  De  la  granuUe,  etc.  Paris,  1865. 

—  YncBOw,  Phymatie,  Tuberculose  und  Granulie  {Dessen  Archiv,  XXXIV,  1867).  — 
HiRARD  et  CoRKiL,  Traité  de  la  pkthisie  pulmonaire.  Paris,  1867.— CoiH^rès  méd.  inter- 
national. Paris,  1868.  —  Lebert,  Actes  du  congrès  méd.  internat,  de  Paris.  —  De  la 
pneumonie  disséminée  chronique  et  des  tubercules  pulmonaires  {Gai.  méd.  Paris,  1867). 

—  GrundiUge  der  àrUUchen  Praxis,  Tubingen,  1867.  —  Kiemeyer,  Klinische  Vortrdge 
éber  die  Lungenschwindsucht.  Tubingen,  1867.  —  Discussion  à  VAcad.  de  méd.  de  Paris, 
1868-1869.  -^  ViLLEM»,  Études  sur  la  tuberculose.  Paris,  186U. 

H.  GiNTRAC,  Notes  sur  les  dimenmns  de  la  poitrine  dans  leurs  rapports  avec  la  tu- 
berculose pulmonaire  {Ga*.  hebd.,  1862).  — Mantecazza,  Gaa.  med.  ital.  Lombardia, 

1862.  —  Concato,  Dei  segni  diagnostici  fisici  nella  tuberculosi  pulmonale  incipiente, 
Boiogna,  1863.  —  Fuster,  Sur  le  traitement  de  la  phthisie  pulmonaire  (Ga*.  méd. 
Paris,  1865).  —  Smith,  Ricerche  statistiche  sulVinfluema  di  diverse  circostame  nello 
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tion  progressive;  d'un  autre  côté,  elle  n'est  point  susceptible,  comme  la 
granulation  fibrineuse  de  la  pneumonie,  d'être  résorbée  ou  éliminée  après 
liquéfaction  simple  ;  son  évolution  est  autre  :  elle  subsiste  un  certain 
temps,  puis  elle  subit  la  nécrobiosc  ou  nécrocytose  (Lebert),  elle  se  ramol- 


svUuppo  délia  tisi  (Gai.  tned.  ital.  LombardiOy  1865).  —  Sick,  Geheille  MUiartubercu- 
lose  der  Lungen  {Med.  Corresp.  Blatl  des  Wurtemb.  antl.  Vereinê,  1866).  —  DrHBSSEN» 
Ueber  Ursadiea  und  HeUung  der  Lungentuberculoiey  naeh  Beobachtungen  auf  Madeira 
(Deutsche  Klinikj  1866).  —  Bergeket  (d'Arbois),  la  Phthisie  pulmonaire  dans  les  pe^ 
Htes  localités  (Ann.  d'hyg.,  1867).  —  W.  Budd,  On  the  Nature  and  the  mode  of  propa- 
gation of  Phthisis  (The  Lancet,  1867).  —  Duke,  Physiol.  Remarks  upon  the  Catuu  of 
Consumption.  London,  1867.  —  Dobell,  On  the  tniefirst  stage  of  Consumption,  London» 
1867.  —  Copland,  FormSy  complications^  causes,  prévention  and  treatment  of  Consum- 
ption and  Bronchitis,  London,  1867.  —  Drtsdale,  Récent  views  as  to  the  cmises  and 
nature  of  pulmonary  Consumption,  London,  1868.  —  Bollenrath,  Différentielle  Diag- 
nose  der  versediedenen  Arten  der  Lungenphthise.  Bonn,  1868.  —  GuuDO,  De  la  pneu- 
monie caséeuse,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Bohden,  Ueber  den  gegenwàrtigen  Stand  der 
Lehre  von  der  Lungenschwindsucht,  Elberfeld,  1868.  —  Vulemin,  De  la  prophylaxie  de 
la  phthisie  pulmonaire  (Union  méd.,  1868).  —  Williams,  On  the  nature  and  treatment 
of  pulmonary  consumption  (The  Lancet,  1868).  —  Bresst,  Tttbereulisation  pulmonaire- 
aiguë  à  forme  suffocante  (Ga%,  hebd.,  1868).  —  Weber,  New  views  of  Phthisis  pulmo- 
nalis  (New-York  med.  Record,  1868).  —  Kinger,  On  some  anomalous  cases  of  acuie- 
phthisis  (Med.  Times  and  Ga%.,  1868).  —  Schuster,  Ueber  die  Lungenschufinâsudit . 
Berlin,  1868.  —  Bmnen,  Het  dualisme  van  de  Phthisis  (Neederl.  T^dseh.  voar  Geneesk.r 


Brehmer,  Die  chronische  Lungenschwindsucht  und  Tuberculose  der  Ltmge.  Berlin,  1809. 

—  GuNZBCRG,  Die  Lungenschwindsucht.  Wien,  1869.  —  Waldenburg,  Die  Tuberculose^ 
die  Lungenschwindsudit  und  Scrophulose.  Berlin,  1869.  —  Jeannin,  D^  pigmentathns 
cutanées  dans  la  j^thisie  pulmonaire,  thèse  de  Paris,  et  Ga%.  hâp.,  1869.  ~  Taquet,, 
Quelques  mots  sur  le  tubercule  pulmonaire,  e(c.,  thèse  de  Paris,  1869.—  Gialussi^  Étude- 
sur  les  différentes  causes  de  la  phymatose  pulmonaire,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Williams, 
The  cases  of  pulmonary  consumption  (St-George's  Hosp.  Reports,  1870).--  Logam,  Ptf- 
thology  and  treatment  oftubercular  consumption  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1870). 
— WaLiAMS,  Pulmonary  consumption-,  ils  nature,  varieties  and  treatment.  London,  1871. 

—  BoTH,  Bemerkungen  Uber  Lungenschwindsucht  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1871). 

—  GiNTRAc,  H.  Recherches  sur  les  dimensions  de  la  poitrine  dans  leurs  rapports  avec  la 
tubereulisation  pulmon.  (Bullet.  Acad.  méd.,  1871).—  RoBmsON,  The  pathology  of  pul- 
monary phthisis  {St- Louis  med.  and  surg.Joum.,  1871).  —  Powell,  Some  cases  illus- 
trating  the  pathology  of  fatal  hœmoptysis  in  advanced  phthisis  (Trans.path.  Soc.,  1871). 

—  Paul,  C,  Conf.  clin,  sur  la  phthisie  (Ga%.  hôp.,  1871).  —  KdRNER,  Beitragwr  Lehre 
von  der  Tuberculose  (Allg.  Wien.  med.  Zeit.,  1871).  —  Queneau  de  Mussy,  Obs.  de 
phthisie  latente  (Ga%.  hebdom.,  1871).  —  Tatt,  On  the  myoidema  of  phthisis  (Dublin 
quart.  Joum.  of  med.  Se.,  1871).  —  Gotidie,  On  spurious  consumption  (Americ.  Joum. 
of'med.  Se,  1871).  —  Perroud,  De  la  mort  subite  che%  les  phthlsiques  (Lyon  méd., 
1871).  —  Jaccoud,  Tuberculose  et  phthisies  pulmonaires,  in  Clin.  méd.  de  Vhôp.  Lari- 
boisière.  Paris,  1872.— Lépine,  De  lapneumonie  caséeuse,  thèse  de  concours.  Paris,  1872. 
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lit  et  s'engraisse,  entraîne  .dans  ce  processus  destructif  le  tissu  qui  Ten- 
toure,  et  alors  seulement  devient  propre  à  Télimination.  Dans  les  organes 
parenchymateux  comme  le  poumon,  ce  travail  de  régression  et  d'élimina- 
tion a  nécessairement  pour  conséquence  une  ou  plusieurs  ulcérations  ou 
cavernes.  Or,  pour  que  cette  période  d'ulcération  puisse  être  atteinte,  il 
faut  que  la  formation  granuleuse  ne  soit  ni  assez  abondante  ni  assez  si- 
multanée pour  compromettre  d'emblée  la  fonction  des  poumons;  car,  s'il 
en  est  autrement,  le  trouble  de  l'hématose  amènera  la  mort  du  malade 
avant  que  les  granulations  aient  eu  le  temps  d'évoluer.  Telle  est  la  raison 
des  deut  formes  anatomo-cliniques  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Dans 
l'une,  la  plus  rare,  l'éruption  granuleuse  est  confluent»  générale  et  si- 
multanée; le  malade  meurt  en  quelques  semaines,  et  l'on  ne  trouve  à 
l'autopsie  que  des  granulations  miliaires  grises  ou  déjà  jaunâtres,  mais 
pas  trace  d'ulcération;  —  dans  l'autre,  qui  est  la  forme  commune,  l'érup- 
tion granuleuse  est  limitée,  ou  bien,  si  elle  est  générale,  elle  se  fait  par 
des  poussées  successives;  en  tout  cas,  la  survie  est  assez  longue  pour 
permettre  la  transformation  et  l'élimination  des  produits,  et  l'ulcération 
du  poumon  est  le  fait  dominant  de  l'autopsie. 

Je  désigne  la  première  forme  sous  le  nom  de  tuberculose  MiUAmE 
ou  GRANULEUSE,  TUBERCULOSE  NON  ULCÉREUSE;  —  j'appelle  la  secoudc 
TUBERCULOSE  COMMUNE  OU  ULCÉREUSE.  Un  grand  nombre  d'auteurs  qua- 
lifient la  forme  miliaire  de  rapide,  aiguë  ou  galopante,  et  l'opposent  à  la 
forme  commune  qu'ils  nomment  chronique;  je  repousse  ces  expressions 
parce  que  la  forme  ulcéreuse  ou  commune  prend  parfois  une  marche 
aiguë,  et  qu'on  arrive  ainsi  à  une  parfaite  confusion.  Ce  qui  est  caractéris- 
tique, c'est  le  stade  de  la  lésion  ;  c'est  conséquemment  ce  point  de  vue 
qui  doit  inspirer  les  dénominations  respectives  des  deux  formes. 

Par  cela  même  que  la  forme  miliaire  tue  avant  la  régression  dés  pro- 
duits et  l'ulcération  du  poumon,  elle  ne  produit  jamais  Véiat  de  consom- 
ption appelé  phthisie  ptUmonaire;  la  forme  ulcéreuse,  en  revanche,  en 
est  la  cause  ordinaire^  mais  non  la  cause  unique.  On  n'est  même  pas  au- 
torisé à  dire  qu'elle  en  est  la  cause  la  plus  fréquente  ;  les  résultats  sui- 
vants, publiés  par  Slayjansky  sont  bien  propres  à  frapper  l'attention.  Cet 
observateur  a  étudié  les  poumons  de  139  phthisiques,  précisément  dans  le 
but  de  connaître  le  rapport  numérique  des  deux  ordres  de  causes  de  la 
phthisie,  savoir  la  tuberculose  d'une  part  et  les  processus  pneumonîques 
d'autre  part;  or,  sur  ces  139  cas,  123  incombaient  aux  pneumonies, 
16  aux  formations  tuberculeuses.  Les  relevés  statistiques  de  Colberg, 
Anfrecht  et  Somma,  mes  observations  personnelles  confirment  cette  ré- 
partition proportionnelle  des  deux  phthisies  (1).  D'un  autre  côté,  si,  quit- 

(I) Slavjaîiskt, Zur  path.  AnatomiederSchmndsucht{Virchow*8Archiv,\h\\\  1868). — 
Colberg,  Zur  path,  Anatamie  der  Lungen  {Arch.  f.  klin.  Med.,  186G).  —  Aufrecht. 
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tant  le  lerraîn  analomo-palhologiquc,  je  transporte  la  question  dans  le 
domaine  clinique  pour  rechercher  quelles  sont  les  formes  de  phthisie 
qui  incombent  respectivement  à  la  tuberculose  et  aux  processus  pneunuh 
niqueSyje  suis  amené  à  une  conclusion  semblable,  car  Tobservation  me  dé- 
montre que  la  phtoisie  pneumonique  comprend  dès  maintenant  toutes 
tes  phthisies  aiguës,  rapides  ou  galopantes  et  le  plus  grand  nombre  des 
phthisies  chroniques.  La  tuberculose  vraie  ne  peut  revendiquer  avec  cer- 
titude que  la  granulose  aiguë,  qui  tue  sans  phthisie;  la  granulose  secon- 
daire, qui  complique  les  lésions  pneumoniques;  enfin  quelques  phthisies 
chroniques  d'emblée  à  début  torpide  (1). 


GENESE   ET    ETIOLOGIE. 

La  structure  de  la  granulation  en  révèle  l'origine  ;  c'est  une  végétation 
cellulaire,  et  parlant  c'est  le  produit  d'un  travau.  irritatif  analogue, 
sinon  semblable  à  l'inflammation.  L'irritation  formative  est  ordinairement 
silencieuse  dans  ses  débuts  et  lente  dans  sa  marche,  parce  qu'elle  est 
d'abord  circonscrite  et  ne  progresse  que  par  une  extension  graduelle; 
mais  elle  peut  être  générale  et  soudaine,  et,  dans  ce  cas,  elle  a  les  allures 
rapides  et  bruyantes  des  maladies  aiguës  proprement  dites  {tubeîxulose 
miliaire).  L'analogie  qui  rapproche  le  tubercule  des  exsudats  ou  produc- 
tions inflammatoires  condamne  du  même  coup,  ainsi  que  je  l'ai  montré  il 
y  a  déjà  plusieurs  années,  et  la  théorie  de  l'épigenèse  soutenue  par  Laeu- 
nec,  et  celle  de  l'hétéromorphisme.  En  fait,  et  quelle  que  soit  la  doctrine 
histogénique  que  l'on  adopte,  on  ne  doit  plus  voir  aujourd'hui  dans  le 
tubercule  que  le  résultat  d'une  exsudation  plasmatique  dégradée  et  im- 
propre à  l'organisation  {théorie  de  Vexsudation),  ou  bien  une  formation 
cellulaire  imparfaite  {théorie  cellulaire)  (2);  or  ^exs^dation  ou  la  forma- 
iion  cellulaire  n'est  que  l'expression  finnle  d'un  processus  irritatif. 

Cette  notion  n'est  pas  seulement  d'un  intérêt  théorique;  elle  est  appli- 
cable à  la  thérapeutique,  et  elle  rend  compte  des  rapports  qui  relient 
l'inflammation  commune  ou  franche  au  développement  des  tubercules. 
Aussi  longtemps  qu'avec  Laeunec  on  a  regardé  le  tubercule  comme  un 
tissu  nouveau,  vivant  d'une  vie  propre,  et  possédant  en  lui-même  les  causes 

Die  kasige  Brofidiopnehmonie  {LungenschwlndsucIU  (Berlin  klin.  Wochen.,  1870).  — 
Clark,  Local  inflammatiom  m  certain  defined  conditions  as  cames  of  pulmonary  phtM- 
sis  (Brit.  med.  Journal,  1870).  —  Somma,  Staslistica  d^infernU  ditisi  e  tubercolosi  pul- 
monaUricevuti  neW  ospedale  degV  Incurabili  nelV  anno  1869.  Napoli.  1871. 

(1)  Jaccoud,  Tuberculose  et  phthisies  pulmonaires  in  Clin,  méd.de  Vhôp.  Lariboisière. 
Paris,  1872. 

(2)  Jaccoud,  Xote  à  la  traduction  de  Graves,  1862. 
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lies  changements  qu'il  éprouve,  il  était  impossible,  même  en  tenant  grand 
roinptc  lie  la  prédisposition  individuelle,  de  concevoir  la  moindre  corré- 
lation entre  l'existence  d'une  pneumonie,  par  exemple,  et  l'apparition  de 
re  produit  tuberculeux  tout  spécial;  cette  difficulté  n'existe  plus  aujour- 
<rhui,  car  il  est  facile  de  comprendre  comment  une  exsudation  pneumo- 
iiique  chez  un  sujet  prédisposé  peut  être  modifiée  dans  sa  constitution 
intime,  déviée  de  son  évolution  naturelle,  et  devenir  ainsi  l'occasion  et  le 
|H)int  de  départ  d'une  tuberculose  plus  ou  moins  étendue;  d'où  cette 
conséquence  pratique  de  premier  ordre,  que,  pour  retarder  la  formation 
des  tubercules  chez  les  individus  menacés,  il  faut  prévenir  chez  eux, 
nulant  qu'il  est  possible,  les  inflammations  de  l'appareil  broncho-pulmo- 
naire. 

L'irritation  phymatockne  (1)  paraît,  dans  quelques  cas,  succéder  à 
faction  de  causes  accidentelles  telles  que  le  froid  ou  V inhalation  de  va- 
jH^ns  et  de  poussières;  mais  le  plus  souvent  on  ne  peut  saisir,  au  début, 
aucune  circonstance  de  ce  genre,  et  comme,  d'autre  part,  ces  mêmes 
influences,  nocives  chez  quelques-uns,  sont  stériles  chez  des  milliers 
if  individus,  il  est  clair  qu'elles  n'ont  que  l'importance  de  causes  occasion- 
nelles; elles  n'agissent  qu'autant  qu'elles  trouvent  un  terrain  préparé,  etf 
ftaf  d'opportunité  morbide, 

Kn  fait,  la  tuberculose  n'a  qu'une  seule  cause  constante  qui  est  une 
manière  d'être  particulière  de  l'organisme,  ou  diathèse,  dite  diathèse  tu- 
hermleuse. 

Quelle  que  soit  l'apparence  extérieure  des  individus  ainsi  disposés,  la 
diathèse,  par  les  caractères  de  son  produit,  s'affirme  une  débilité  constitu- 
lionnelle;  en  vertu  de  cette  disposition,  l'organisme  est  affecté  par  des 
provocations  irritatives  qui  seraient  inefficaces  en  elles-mêmes;  par  elle, 
il  répond  à  la  provocation  selon  ses  forces,  c'est-à-dire  par  une  formation 
lente  et  de  mauvaise  nature,  et  non  par  la  formation  rapide  et  transitoire 
de  rinflamm<ation  proprement  dite;  par  elle,  enfin,  il  arrive  à  produire 
spontanément,  sans  influence  provocatrice  saisissable,  les  éléments  dé- 
gradés qui  sont  comme  le  corps  du  délit  et  la  preuve  visible  de  la  dia- 
thèse invisible.  Préciser  en  quoi  consiste  cette  débihté  constitutionnelle 
spéciale  est  chose  impossible;  mais  si,  laissant  toute  hypothèse,  on  se 
iiorne  h  interroger  la  clinique,  on  esl  amené  à  conclure  que  cette  diathèse 
à  produits  imparfaits  est  essentiellement  constituée  par  l'imperfection,  ou 
|)lus  exactement  par  Y  insuffisance  de  la  nutrition,  ce  terme  étant  pris 
dans  son  sens  physiologique  le  plus  étendu.  Cette  formule,  dira-t-on  peul- 
î^lre,  ne  précise  rien  et  n'est  guère  plus  qu'un  assemblage  de  mois  ;  un 
semblable  dédain  serait  plus  qu'une  erreur,  ce  serait  une  injustice;  car 
les  seules  bases  solides  du  traitement  prophylactique  et  du  traitement 

ij  •  De  ^va«,   tubercule. 

JACCOUD.  —  Path.  int.,  3'  édit.  ii.  —  0 


82  MALADIES  DES  POUMONS. 

curateur  sont  fournies  par  cette  notion  de  nutrition  imparfaite  et  par  la 
connaissance  de  Tinfluencc  nocive  des  phlegmasies. 

L'insuffisance  nutritive  est  égalennent  le  point  de  départ  de  la  maladie 
scrofuleuse  ;  d'un  autre  côté,  il  ne  manque  pas  d'analogies  entre  le  tuber- 
cule et  les  produits  lymphoîdes  de  la  scrofule,  et  la  question  de  rapport 
entre  les  deux  affections  surgit  naturellement  (1).  D'éminenls  médecins, 
Graves  entre  autres,  ne  voient  dans  la  tuberculose  pulmonaire  que  la  ma- 
nifestation la  plus  grave  de  la  scrofule  ;  d'autres  n'admettent  qu'une  coïn- 
cidence dans  les  relations  fréquentes  que  l'observation  affirme  entre  les 
deux  états  morbides.  Aucune  de  ces  deux  interprétations,  selon  moi,  ne 
contient  en  elle  toute  la  vérité.  —  La  débilité  constitutionnelle  est  la 
cause  commune  des  deux  maladies;  et  comme  la  scrofule  est  propre  à 
l'enfance,  tandis  que  la  tuberculose  est  plus  spéciale  à  la  jeunesse  et  à 
l'âge  adulte,  on  conçoit  que,  si  la  cause  première  n'est  pas  éteinte,  un 
individu  scrofuleux  dans  son  enfance  peut  très-bien  devenir  tuberculeux 
un  peu  plus  tard  ;  cette  succession  n'implique  point  un  rapport  de  cause 
à  effet  entre  les  deux  affections,  elle  démontre  simplement  que  l'influence 
nosogénique  n'est  pas  épuisée,  et  qu'elle  agit  selon  le  mode  afférent  à 
l'âge  de  l'individu.  D'autre  part,  il  n'est  pas  rare  que  des  parents  scrofu- 
leux non  tuberculeux  engendrent  des  enfants  qui  deviennent  tuberculeux^ 
ces  faits-là  sont  en  faveur  de  la  doctrine  de  Graves  ;  car  en  admettant 
même  que  les  parents  n'ont  transmis  que  la  faiblesse  constitutionnelle,  il 
faut  bien  reconnaître  que  cette  disposition  mauvaise,  qui  n'avait  causé 
que  la  scrofule  cbez  les  générateurs,  a  amené  la  tuberculose  chez  leur  pro- 
duit ;  de  sorte  qu'ici  le  tubercule  est  bien  sans  conteste  la  manifestation 
dernière  de  la  scrofule  évoluant  d'une  génération  à  l'autre.  —  Dans 
beaucoup  de  cas,  enfin,  la  tuberculose  se  développe  isolée  et  indépen- 
dante de  la  scrofule,  ce  qui  suffit  à  prouver  que  celle-ci  n'est  point  l'anté- 
cédent nécessaire  de  celle-là. —  La  question  ne  comporte  donc  pas  une 
réponse  uniforme. 

Ces  prémisses  posées  touchant  la  genèse  générale  de  la  tuberculose 

<i)  Graves,  loc.  clt, 

Alison,  Tramact.  of  the  tned.-chir.  Society  of  Edinburgh^  I8ii.  — -  Pacrxatcb. 
ik  differerUia  pneumophthiseos  tuberculosœt  ulcerosœ  ac  purulentœ,  Moiiachii,  1837.  — 
Scharlau,  Die  Skrophelkrankheit  in  allen  Deiiehungen  %um  menschlichen  Qrganismut. 
Berlin,  iWi.  —  E.  J.  KocH,  Die  Skropfiflkrankheit  in  allen  iliren  Gestalten,  Wien, 
18i5.  —  Glover,  Die  Path.  und  Thérapie  der  Scroplielin  (aus  dcm  EngHschen).  Berlin, 
1W7.  —  John  Simon,  General  Paihology,  London,  1850.  —  Reinbardt,  Uebereinstim- 
mung  der  Tuberkelablagerung  mit  den  Entiiindungsprodukten  (Ann.  des  Charité  Kranr 
kenh.y  1850).  —  Virchow,  Die  Tuberkulose  in  ihrer  Betiehung  %ur  Ent%iindung,  Scro- 
fulote  und  Typhus  (Verhandl.  der  phyHk  med.  Gesells.,  1850).  —  Dessen  ArcAir, 
XXXIV,  1867.  —  HÉRARD  et  Corml,  De  la  phthisie  dans  ses  rapports  at^ec  la  scrofule 
(Union  méd.,  1866). 
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pulmonaire,  nous  pouvons  aborder  rétiologie  proprement  dite.  Elle  pré- 
sente plus  d'une  obscurité,  mais  le  problème  doit  tout  au  moins  être  clai- 
rement formulé;  il  peut  l'être  en  ces  termes  :  Quelles  sont  les  conditions 
productrices  de  la  modalité  constitutionnelle  spéciale,  ou  diathèse,  qui  est 
la  cause  de  la  tuberculose  ?  En  première  ligne  est  l'hérédité  ;  au  second 
rang  Tinnéité;  en  troisième  lieu  viennent  les  conditions  individuelles  wi 
extérieures,  qui,  agissant  sur  l'individu  après  la  naissance,  modifient  et 
altèrent  peu  à  peu  sa  constitution  primitivement  intacte.  La  dialhèse  esf 
donc  héréditaire^  innée  ou  acquit. 

L'hérédité  est  fréquente,  mais  non  fatale;  les  produits  ont  d'autant 
plus  de  chance  d'échapper  à  la  transmission  qu'ils  ont  déjà  franchi  un 
plus  long  intervalle  depuis  la  naissconce;  on  ne  sait  si  l'hérédité  est  plus 
puissante  du  c6té  de  la  mère  que  du  côté  du  père,  mais  ce  qui  est  certain, 
c'est  qu'elle  esta  peu  près  constante  quand  les  deux  générateurs  sont  af- 
fectés. La  tuberculose  n'est  pas  transmise  en  nature,  les  enfants  ne  vien- 
nent pas  au  monde  avec  des  tubercules  (le  fait  est  du  moins  bien  rare)  ; 
mais  ils  apportent  la  débilité  constitutionnelle  spéciale,  et  présentent 
souvent  l'évolution  successive  des  deux  maladies  issues  de  cette  débilité  : 
la  scrofule  pendant  l'enfance,  la  tuberculose  plus  tard. 

L'iNNÉiTÉ,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'hérédité,  est  observée 
chez  les  descendants  de  parents  qui  ne  sont  pas  tuberculeux,  mais  qui 
sont  affaiblis  par  la  scrofule,  la  syphilis,  le  diabète  cachectique,  l'alcoo- 
lisme, ou  simplement  par  des  excès  ou  de  mauvaises  conditions  hygiéni- 
ques. Les  enfants  naissent  avec  la  diathèse  phymatogène,  ni  plus  ni  moins 
que  ceux  du  groupe  précédent;  elle  est  donc  chez  eux  innée,  mais  elle 
•*est  point  héréditaire,  puisque  les  générateurs  n'en  étaient  pas  contami- 
nés. Si  Ton  commet  la  faute  de  méconnaître  l'innéité,  les  tuberculoses  de 
cette  classe  sont  forcément  interprétées  comme  des  tuberculoses  acquises, 
"  et  la  fréquence  de  ces  dernières  est  ainsi  grandement  exagérée.  —  H 
est  digne  de  remarque  que  ces  conditions  mauvaises,  dont  la  présence, 
chez  les  ascendants,  explique  la  diathèse  innée  des  enfants,  sont  les 
mêmes  qui  créent,  après  la  naissance,  la  diathèse  acquise  ;  toute  la  dif- 
férence, c'est  que  dans  un  cas  la  déviation  nosogénique  a  besoin  de  deux 
générations  pour  arriver  à  produire  du  tubercule,  tandis  que  dans  l'autre 
il  lui  suffit  pour  cela  d'une  vie  individuelle.  A  ce  point  de  vue,  on 
peut  dire  en  toute  vérité  que  la  tuberculose  est  l'aboutissant  commun  de 
toutes  les  détériorations  constitutionnelles  de  famille  et  d'individu  (1). 

Les  causes  de  la  diathèse  acquise  peuvent  être  aisément  préjugées  :  ce 
«ont  en  bloc  toutes  les  circonstances  hygiéniqties  ou  pathologiques  c^f Mes 

{\)  Mon  savant  collègue  Pidoux  a  consacré  de  remarquables  travaux  à  cette  question 
«i'cliologio. 
Voyez  au«»i  Damaschiso,  DeVéUolwjif  de  la  tuberculose,  thèse  de  concours.  Paris,  I87i, 
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d'amener  à  la  longue  une  débilité  constitutionnelle  définitive.  Les  plus  com- 
munes de  ces  causes  sont  Tallailement  insuffisant  ou  artificiel,  l'application 
intellectuelle  précoce  ou  forcée,  les  travaux  excessifs  des  ateliers  dans  les 
grandes  villes  manufacturières,  Tinsuffisance  qîïalitative  ou  quantitative  de 
l'alimentation,  l'habitation  dans  les  localités  obscures  et  mal  aérées,  les 
excès  d'onanisme  ou  de  coït,  l'abus  des  alcoolique^;  —  chez  les  femmes, 
les  grossesses  trop  rapprochées,  les  allaitements  trop  prolongés  ou  trop 
fréquents,  agissent  avec  non  moins  de  puissance;  —  bref,  toutes  les  fois 
que  la  dépense  organique  l'emporte  sur  la  recette,  la  condition  génératrice 
de  la  tuberculose  est  créée,  et  si  cette  anomalie  persiste,  la  modalité  vicieuse 
de  l'organisme  devient  définitive,  ladiathése  est  acquise  ;  ses  effets  se  ma- 
nifestent alors  d'autant  plus  sûrement  et  d'autant  plus  rapidement  que  l'in- 
dividu est  plus  exposé  à  des  irritations  broncho-pulmonaires  accidentelles 
(froid)  ou  professionnelles  (poussières,  etc.).  Les  chagrins  prolongés  figu- 
rent à  bon  droit  dans  Tétiologie  de  la  tuberculose  acquise,  mais  ce  n'est 
pas  là  une  cause  directe; elle  agit  6n  restreignant Talimcntation  eten trou- 
blant l'assimilation. 

Les  causes  pat tiologiques  de  la  dialhèse  acquise  sont  les  flux  intestinaux 
chroniques,  les  suppurations  prolongées,  la  cachexie  diabétique  et  la  syphi- 
lis tertiaire.  Les  maladies  algues,  qui  sont  souvent  citées  parmi  ces  causes, 
notamment  les  typhus,  les  lièvres  éruplives  (rougeole),  les  inflammations 
broncho-pleuro-pulmonaires,  n'ont  que  la  signilicalion  de  causes  occasion- 
nelles; elles  provoquent,  par  irritation  locale,  la  manifestation  de  la  dia- 
thèse,  mais  elles  ne  la  créent  pas  de  toutes  pièces,  il  faut  qu'elles  rencon- 
trent un  terrain  préparé. 

On  trouve  souvent,  chez  les  individus  affectés  de  luberculose  pulmonaire, 
des  foyers  d'inflammation  dans  les  ganglions  lymphatiques  ou  dans  les  sé- 
reuses, foyers  anciens  dans  lesquels  les  produits  phlegmasiques  ont  atteint 
la  phase  de  régression  ;  si  les  tubercules  des  poumons  sont  parvenus  à  la 
môme  période,  rien  n'autorise  à  préjuger  Tordre  chronologique  de  ces  deux 
lésions;  mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  l'examen  démontre  de  la  façon  la 
plus  évidente  que  les  tubercules  sont  plus  récents  que  les  foyers  d'inflam- 
mation ganglionnaire;  alors  surgit  naturellement  cette  question  :  quelle  est 
la  modalité  du  rapport  entre  ces  deux  lésions?  se  rencontrent-elles  par 
simple  coïncidence  ?  ou  bit'ii  la  lésion  la  plus  ancienne  a-t-elle  quelque 
influence  sur  le  développement  de  la  lésion  récente?  Cette  dernière  inter- 
prétation est  la  seule  acceptable  aujourd'hui. 

De  mémorables  expériences  ont  démontré  ïmoculabililé  (hi  tubercule  ci 
sa  multiplication  après  inoculation  (1);  des  expériences  non  moins  impor- 
tantes ont  établi  (2)  VUuïCuUibiUlé  des  produits  casêeux,  pleuraux,  pulmo- 

(1)   VlLLEMIX,  LEBKRT^  HhRVRI»  et    CoUMI.,   UulSTVN.   Clc. 

(i)  Ledert  et  Wvss. 
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iiaires,  ganglionnaires,  et  la  génération  possible  de  la  granulation  après 
rinoculation  de  ces  éléments  non  tuberculeux  ;  par  conséquent,  lorsqu'on 
rencontre  avec  des  tubercules  récents  des  foyers  caséeux  anciens,  il  est  légi- 
time, il  est  logique  de  voir  dans  ceux-ci  le  point  de  départ  de  ceux-là,  et 
d'admettre  que  l'absorption  répétée  de  produits  inflammatoires  en  régres- 
sion crée  dans  le  sang  une  dyscrasie  qui  aboutit  à  la  formation  granuleuse 
(Dittrich,  Virchow,  Buhl,  Lebert).  Ces  notions  nouvelles  élucident  le  rapport 
qui  existe  entre  les  foyers  scrofuleux  de  l'enfance  et  la  granulo'se  de  la 
jeunesse,  et  elles  donnent  la  raison  d'un  fait  que  j'ai  énoncé  à  plusieurs 
reprises  avec  une  insistance  que  justifie  son  importance,  savoir  ledéveloppe- 
ment  de  tubercules  consécutivement  à  V encombrement  caséeux  du  poumon. 
Chez  les  individus  aiïectés  de  la  diathèse,  l'infection  phymatogène  par 
les  vieux  foyers  est  constante;  mais  elle  ne  l'est  point  chez  les  autres  ;  si 
la  constitution  est  robuste,  si  l'activité  du  processus  nutritif  est  entière, 
l'absorption  qui  a  lieu  dans  le  foyer  est  stérile,  elle  est  impuissante  à  créer 
Tétat  dedyscrasie  formatrice.  Autant  qu'il  est  permis  de  conclure  sur  un 
sujet  encore  à  l'étude,  je  n'admets  pas  que  V auto-infect ioti  par  produits 
régressifs  puisse  créer  de  toutes  pièces  la  tuberculose  chez  un  individu 
non  entaché  de  la  diathèse  ;  mais  j'admets  non  moins  formellement  que, 
chez  les  sujets  diathésiques,  l'auto-infcction  est  une  cause  pathogénique 
puissante  de  l'éclosion  granuleuse.  Toutefois,  malgré  sa  puissance,  cette 
cause  n'est  pas  nécessaire  ;  le  développement  fréquent  des  tubercules  chez 
des  individus  qui  ne  présentent  aucun  foyer  d'absorption  le  prouve  sura- 
bondamment. 

La  transmissibilité  du  tubercule  par  inoculation  chezles  animaux  n'établit 
pas  la  contagion  de  la  tuberculose  chez  l'homme,  mais  elle  fournit  à  celte 
doctrine  un  appui  qui  est  bien  près  d'une  démonstration,  surtout  si  Ton 
songe  aux  dernières  expériences  par  lesquelles  Chauveau  et  Villemin  ont 
constaté  Tinoculabilité  des  matières  desséchées  de  l'expectoralion,  et  la 
production  de  la  maladie  par  Tingestion  des  crachats  (l).  On  peut  après 
cela  discuter  théoriquement  sur  le  plus  ou  moins  de  contagiosité,  sur  le 
caractère  virulent  ou  infectieux  de  la  tuberculose;  maison  doit,  sous  peine 
de  faute,  obéir  h  l'enseignement  pratique  qui  découle  de  ces  faits;  l'ino- 
culation  et  l'ingestion  des  matières  morbides  étant  les  seuls  modes  de 


(I)  Villemin,  travaux  cités.  —  Chaiveau,  Démonstration  de  la  virulence  de  la  tuber- 
ndose  par  les  effets  de  ringeslion  de  la  matière  tubei'culeuse  dans  les  voies  digestives 
Œullet.  Acad,  méd.,  XXXIII,   I8r>8). 

Vllebsperger,  Die  Contagiosilut  der  Lumjenphthise.  Neuwied,  1860.  —  Villemls, 
fV  la  propagation  de  la  phthisie  {Ga"^.  hehd.,  1809).  —  Boineau,  Hist.  de  la  contagion 
'if  la  phthisie  pulmonaire  (Rec.  île  mém.  de  méd.  fuilit.y  1869).  —  Castan,  Documents 
pour  servir  à  l'hist.  de  la  contagion  de  la  phthisie  pulm.  (Montpellier  méd.,  1869).  — 
fwTAîi,  Eodem  loeo,  1871.— Chauveau,  Gai.  hehdomadairey  1872. 
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transmission  connus  jusqu'ici,  il  est  facile  de  préserver  de  tout  danger  les 
personnes  qui  sont  en  rapport  avec  les  malades,  et  de  concilier  les  règles 
de  la  prudence  avec  les  entraînements  dévoués  de  l'affection.  La  bonne 
aération  de  la  chambre,  les  soins  de  propreté  et  les  précautions  pour  les 
linges  et  les  pièces  de  literie  maculés  par  l'expectoration,  tout  cela  se  com- 
prend de  soi-même  et  est  aisément  obtenu  dans  les  familles;  une  chose,  en 
revanche,  est  parfois  plus  difficile  et  doit  être  imposée  par  l'autorité  du 
médecin,  c'est  la  séparation  des  époux,  auxquels  il  ne  faut  permettre  ni 
lit  commun,  ni  chambre  commune. 

La  tuberculose  frappe  tous  les  âges,  mais  non  avec  la  même  fréquence; 
rare  avant  deux  ans,  elle  est  assez  commune  de  deux  à  cinq  ;  elle  diminue 
ensuite  pendant  )a  seconde  enfance  et  atteint  son  maximum  de  râgt  à 
trente  ou  même  trente-cinq  ans.  Après  cela,  nouvelle  diminution  résultant 
non  pas  d'une  immunité  propre  à  cet  Age,  mais  simplement  de  ce  que  la 
diathèse  héréditaire  et  l'innée,  qui  sont  les  plus  fréquentes,  ne  laissent 
guère  vivre  au  delà  de  cette  limite  ;  les  tuberculoses  développées  après 
tretite-cinq  ans  sont  presque  toujours  acquises,  et  la  forme  ulcéreuse  est  à 
peu  près  la  seule  qu'on  observe.  —  L'influence  du  sexe  est  peu  marquée, 
elle  varie  d'ailleurs  d'une  contrée  à  l'autre;  dans  nos  pays  le  sexe  féminin 
fournit  une  porportion  un  peu  plus  considérable.  —  Toutes  les  races  sont 
exposées,  mais  la  race  nègre  est  plus  décimée,  ce  qui  s'explique  aisément 
par  les  conditions  hygiéniques  qui  lui  sont  propres.  — La  même  considéra- 
tion rend  compte  de  la  prédominance  de  la  maladie  dans  les  classes  pau- 
vres, chez  les  soldats  et  chez  les  marins. 

La  tuberculose  est  de  tous  les  climats  (1),  toutefois  elle  est  plus  com- 
nmne  dans  les  climats  tempérés  que  dans  les  septentrionaux,  plus  com- 
mune et  plus  rapidement  grave  dans  les  climats  chauds  que  dans  les  tem- 
pérés. Valtitude  a  ici  une  très-grande  influence;  à  latitude  égale,  h 
fréquence  de  la  maladie  diminue  à  mesure  qu'on  s'élève  :  des  observa- 
tions répétées  pendant  quinze  années  consécutives  me  permettent  d'affirmer 
que  dans  les  hautes  localités  alpestres,  à  partir  de  4000  pieds,  la  tubercu- 
lose est  à  peu  près  inconnue;  cela  est  surtout  frappant  dans  les  villages 
de  la  haute  Engadino,  dont  l'élévation  est  de  5500  pieds,  et  où  les  saisons 
consistent,  selon  l'adage  du  pays,  en  nei^f  mois  d'hiver  et  trois  mois  rfr 
froid.  On  ne  voit  pas  la  tuberculose  chez  les  indigènes  qui  ne  quittent  pas 
la  vallée;  on  l'observe,  en  revanche,  chez  ceux  qui  ont  émigré  en  Italie^ 
et  qui  en  sont  revenus  au  bout  de  quelques  années  avec  une  santé  altérée. 
Les  saisons  froides,  dans  les  climats   tempérés  et  chauds,   favorisent 

(1)  HiRSCH,  Ilandb.  der  hisl.yeoy.  Pathologie.  Erlangen,  1800.  —  Roch.vrd,  Métn,  de 
VArad.  de  méd.,  XX.  —  Art.  Climat,  in  Nouv.  Dict.  de  méd,  et  chir.  pratiques,  l.  VII!. 
Paris,  1808.  -  Rev.,  Art.  Géographie  médicale  (eodetn  loco,  1872). 
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Texplosion  de  la  tuberculose  d'une  manière  indirecte,  en  provoquant 
des  catarrhes  broncho-pulmonaires  chez  les  individus  prédisposés;  cette 
influence  de  la  saison  est  on  ne  peut  plus  nette  pour  la  tuberculose  mi- 
liaire,  dont  les  cas  les  plus  nombreux  débutent  en  hiver.  —  La  tuberculose 
est  un  peu  plus  rare  dans  les  pays  à  malaria,  où  régnent  les  fièvres  pa- 
lustres, que  dans  les  autres  contrées  ;  mais  on  ne  peut  baser  sur  ce  fait 
une  doctrine  générale  d'antagonisme  entre  les  deux  maladies  (1). 

n  n'y  a  pas  non  plus  d'exclusion  entre  la  tuberculose,  d'une  part,  les 
maladies  du  cœur  gauche,  l'emphysème  et  la  sclérose  du  poumon,  d'autre 
part  ;  mais  il  est  bien  positif  que  les  tubercules  sont  relativement  rares  dans 
ces  conditions  pathologiques,  et  qu'ils  présentent  souvent  leur  évolution  la 
plus  favorable,  c'est-à-dire  la  dessiccation  avec  incrustation  calcaire.  D'après 
Rokitansky,  la  raison  de  ce  fait  est  la  veinosité  du  sang,  qui,  à  un  degré 
quelconque,  est  le  résultat  commun  des  maladies  précitées;  pourleca^ 
particulier  de  l'emphysème,  TurnbuU  invoque  la  disparition  d'un  certain 
nombre  de  capillaires  et  la  diminution  de  la  circulation  dans  le  poumon, 
explication  qui  est  également  applicable  à  la  sclérose.  Ces  théories  sont 
rationnelles,  mais  je  ne  vois  pas  trop  comment  l'es  concilier  avec  cet 
antre  fait  qu'a  fort  bien  étudié  mon  savant  ami  Lebert  :  la  sténose  con- 
génitale de  l'artère  pulmonaire  favorise  la  tuberculose  à  ce  point  qu'un 
tiers  des  individus  sont  tués  par  cette  maladie,  dans  l'enfance  ou  dans 
l'adolescence.  Or  la  veinosité  du  sang,  l'ischémie  du  poumon,  tout  ici  est 
réuni,  et  puisque  la  tuberculose  survient  quand  même,  force  est  bien 
de  renoncer  anx  explications  proposées  et  de  se  contenter  des  faits  eux- 
mêmes. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE   (2). 

Dans  sa  forme  primordiale,  le  tubercule  apparaît  comme  une  granula- 
tion grisâtre,  demi-transparente,  faisant  une  légère  saillie,  appréciable  au 

(!)  ScHd5LEiN,  Klinische  Vortrdge,  Berlin,  iU±  —  Boudin,  Essai  de  géographie  méd. 
{BuUet.  Soe.  de  méd.  de  Marseille,  4843).  —  Sur  la  M  d'antagonisme  {Ga%.  méd, 
Faris^  1843).  —  Traité  de  géog.  et  de  statistique  médicales.  Paris,  1857.  —  Hahn, 
Jimmal  de  méd.y  1843.  —  True,  thèse  de  Montpellier,  1843.  --  Michel  Lévt,  Bullet, 
Aead.  méd.,  1843.  —  Forget,  Ga%.  méd.  Paris,  1843.  —  Gmtrac,  Eodem  loco,  1843. 
—  Alexahder,  Beweise  gegen  das  Ausschliessungsvertnôgen  von  knotiger  Lungensucht 
imd  Wediselfiebem.  Hamborg,  1848.  —  Vigouroux,  thèse  de  Paris,  1858.  —  Perroud, 
De  la  tuberculose.  Paris,  1861.  —  Jaccoud,  Notes  à  la  clinique  de  Graves.  Paris,  1862. 

(2)  LAEffSŒC,  Andral,  Cruveilhier,  Carswell,  Rorhansky,  Fôrster,  Lebert. 

Locis,  Recherche*  anat.  path.  sur  la  j^lhisie  pulmonaire.  Paris,  1825-1843.  —  Schrô- 
nn  YAN  der  Kolx,  Ohs.  anat.  path.  Amstelodami,  1826.  —  Sébastian,  De  origine, 
i»eremenio  et  exitu  phthisis  pulmonum  observatUmes  anatomicœ.  Groningœ,  1835.  — 
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toucher  et  à  la  vue,  à  la  surface  du  tissu  ;  ces  nodules  ont  une  grosseur 
qui  varie  depuis  celle  d'un  grain  à  peine  visible  jusqu'au  volume  d'un  grain 
de  millet  ou  de  chènevis  (granulation  mili<'iire).  Quand  l'amas  nodulaire 
dépasse  ces  dimensions,  il  résulte  de  la  fusion  de  plusieurs  granulations 
confluentes.  Issue  d'une  prolifération  cellulaire,  la  granulation  a  des 
ORIGINES  MULTIPLES  :  elle  naît  de  Yépithélium  des  cavités  alvéolaires,  des 
corpuscules  conjonciifs  du  tissu  interstitiel,  et  des  cellules  de  la  membrane 
externe  des  petits  vaisseaux  ;  on  sait  que,  d'après  les  recherches  d'Auerbach, 
la  paroi  capillaire  est  composée  de  grosses  cellules  à  noyau  adhérentes  les 
unes  aux  autres;  cet  ensemble,  qu'il  nomme  périthéliwn,  a  la  plus  grande 
analogie  avec  Tépithélium. 

La  granulation  est  composée  de  petites  cellules  de  5  à  10  millièmes  de 
millimètre,  et  d'un  grand  nombre  de  noyaux;  ces  éléments,  remarquables 
par  leur  développement  imparfait,  n'ont  rien  de  spécifique,  ils  sont  sem- 
blables à  toutes  les  cellules  jeunes,  soit  cellules  de  pus,  soit  globules  blancs 
du  sang,  etc.  Les  cellules,  de  figure  un  peu  irréguUère,  montrent  quelque- 
fois un  noyau  bien  net  dans  leur  intérieur;  plus  rarement  on  rencontre  des 
cellules  volumineuses  à  plusieurs  noyaux;  mais  ces  dernières  n'appartien- 
nent pas  àla  granulation  elle-même,  elles  sont  à  sa  périphérie,  ce  sont  des 
cellules  normales  tuméfiées  et  en  étal  de  multiplication  nucléaire  endo- 
gène; bref,  comme  le  dit  Ludwig  Meyer,  ce  sont  les  cellules  mères  des 
petites  cellules.  Cette  prolifération  périphérique  a  été  également  très-bien 
indiquée  par  Villemin.  —  Les  cellules  qui  composent  la  granulation  n'onl 
en  elles-mêmes  aucune  tendance  aune  organisation  supérieure,  elles  sont 
aplasdqiies  (Lcbcrt)  ;  c'est  déjà  pour  elles  une  cause  de  régression  ou  de 
nécrose;  mais,  en  outre,  là  ou  il  y  a  des  capillaires,  la  formation  granu- 
leuse en  détermine  l'obturation  par  thrombose,  nouvelle  cause  de  mort 
qui  affecte  et  les  granulations  et  le  tissu  circonvoisin. 

La  dégénérescence  graisseuse  des  nodules  est  rapide,  on  en  trouve  des 

Nat.  Guillot,  VExpérience,  1838.  —  nEixiiARDT,  VmcHOw,  Lebert,  loc.  cit.  —  Manul. 
Sur  la  structure  intime  du  tubercule  (Arch.  gén.  de  méd.j  185^1).  —  Du  tubercule  com- 
paré à  quelques  autres  produits  pathologiques  {eod.  loco,  1855).  —  Luys,  Etudes  d'his- 
tologie path.  sur  le  mode  d'apparition  et  révolution  des  tubercules  dans  le  tissu  pulmo- 
naire, thèse  de  Paris,  1857.  —  Robi.n,  art.  Granulations  et  Tlbercules,  in  Dict.  de 
Nysten,  11®  tdit.  Paris,  1858.  —  Graves  et  Jaccoid,  loc.  cit.  —  Perroud,  Villemin, 
Hérard  et  CoRxiL,  loc.  cit.  —  Vulpiax,  Union  méd.,  18()1.  —  L.  Meyer,  ieber  Tuber 
kulose  (Virchow's  Archiv,  XXX,  18Gi).  —  Colberg,  Zur  path.  Anatomie  der  Lungen 
(Arch.  f.  klin.  Mediciti,  1806).  —  Discussion  au  congrès  méd.  de  Paris^  18G7.  —  Dis- 
cussion à  l'Acad.  de  méd.  de  Paris,  18(i8.  —  Slavjassky,  Zur  path.  Anal,  der  Schwind- 
sucht  (Vircliow'   A rc/t,  XLIV,  18()8). 

MoxoN,  Case  of  phthisis  affecting  the  lower  lobe  of  the  lung  (Trans.  of  path.  Soc- 
1870).  —  Green  Chronic  pnmmonia  with  the  formation  of  cavilies  (Tran^.  \  path.  Soc. 
1870). 
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(races  non  douteuses  chez  des  sujets  qui  ont  succombé  en  trois  ou  quatre 
semaines  à  la  tuberculose  miliaire;  la  régression  débute  naturellement  par 
les  parties  centrales,  qui  prennent  une  teinle  jaune  et  une  opacité  carac- 
téristiques, mais  elle  n'y  reste  pas  bornée,  et  elle  peut  s'étendre  très-rapi- 
dement aux  grosses  cellules  périphériques,  c'est-à-dire  à  la  zone  de  pro- 
lifération génératrice.  Lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  les  parties  centrales 
peuvent  tomber  en  détritus  avant  que  cette  zone  excentrique  soit  modifiée, 
et  l'examen  des  alvéoles  n'y  montre  plus  guère  que  de  grandes  cellules 
proliférantes  (Villemin;.  —Mais,  à  dater  du  début  de  la  nécrobiose,  la  des- 
cription anatomique  doit  être  scindée  :  à  l'étendue  près,  les  lésions  fonda- 
mentales qui  précèdent  sont  communes  aux  deux  formes  de  la  tuberculose, 
tandis  que  les  altérations  ultérieures  sont  propres  à  la  forme  ulcéreuse. 

Forme  miliaire  non  aicéreose  {Itiberculose,  phihisie  ûiguë  des  au- 
teurs). —  Les  poumons  sont  criblés  de  granulations  régulièrement  diffuses 
dans  toute  l'étendue  du  parenchyme,  dans  le  tissu  péribronchique  des 
bronches  de  petit  et  moyen  calibre,  souvent  aussi  les  feuillets  de  la  plèvre 
présentent  un  semis  de  nodules  semblables.  Les  granulations  peuvent  être 
toutes  à  l'état  dit  de  crudité,  c'est-à-dire  grises,  demi-transparentes  etdures; 
s'il  en  est  qui  ont  atteint  le  stade  de  régression,  elles  sont  en  minorité,  et 
le  processus  nécrobiotique  est  borné  à  la  partie  centrale.  Il  suffit  d'un  coup 
d'œil  pour  juger  que  la  lésion  a  partout  le  môme  âge,  les  mêmes  carac- 
tères, et  que  la  granulose  a  procédé  en  bloc  et  par  une  seule  poussée, 
Autour  des  granulations,  le  tissu  est  sain,  mais  anémique,  ou  bien  il  pré- 
sente un  emphysème  compensateur,  ou  bien  enfin  il  est  en  état  decollap- 
sus,  avec  hyperémie  et  infiltration  inflammatoire  ordinaire  ;  dans  ce  der- 
nier cas,  on  observe  ordinairement  les  lésions  de  la  bronchite  capillaire. 
Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  granulations  semblables  dans  la  pie- 
mère,  l'intestin,  le  péritoine,  et  même  dans  le  foie,  la  rate,  les  reins,  le 
péricarde,  fait  d'autant  plus  remarquable  que  ces  derniers  organes  sont 
très-rarement  atteints  de  tuberculose  ulcéreuse.  De  même  que  les  gra- 
nulations du  poumon  peuvent  coïncider  avec  des  lésions  inflammatoires 
récentes,  de  même  celles  de  la  pie-mère,  du  péritoine,  etc.,  peuvent 
coïncider  avec  une  phlegmasie  plus  ou  moins  étendue  de  ces  séreuses.  — 
Lebert  et  Cohnheim  ont  signalé  en  outre  des  granulations  dans  le  corps 
thyroïde,  et  les  recherches  de  ce  dernier  observateur,  de  Galezowsky  et 
(le  Bouchut  ont  fait  connaître  celles  de  la  choroïde.  La  granulose  est 
d'autant  plus  confluente,  d'autant  plus  générale  que  l'individu  est  plus 
jeune. 

Ces  lésions,  qui,  je  le  répète,  sont  toutes  de  même  âge  et  expriment  un 
processus  unique,  peuvent  exister  seules,  mais  dans  bon  nombre  de  cas 
on  trouve  des  altérations  évidemment  plus  anciennes;  ce  sont  des  tuber- 
cules anciens,  des  noyaux  circonscrits  de  pneumonie  chronique  au  som- 
met de  l'un  ou  des  deux  poumons,  ou  bien  des  résidus  de  pleurésie,  ou 
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bien  enfin  des  foyers  de  vieille  inflammation  dans  les  ganglions  bronchiques 
et  mésentériques.  Ces  faits  se  multiplient  depuis  que  l'observation  est  di- 
rigée dans  ce  sens,  ce  sont  eux  qui  limitent  en  faveur  de  la  genèse  des 
granulations  par  métastase  et  infection  secondaire,  chez  les  sujets  d'ail- 
leurs prédisposés.  Dans  plusieurs  cas,  Lebert  a  rencontré,  avec  la  tuber- 
culose granuleuse  des  poumons,  des  foyers  d'inflammation  chronique 
dans  le  testicule,  et  il  rapporte  une  observation  d'Ebstein  qui  tend  à  éta- 
blir un  rapport  de  causalité  entre  une  suppuration  prolongée  et  le  déve- 
loppement de  la  maladie  pulmonaire.  —  Quelle  que  soit  la  valeur  qu'on 
accorde  à  ces  faits  au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  ils  ont  un  grand  in- 
térêt pratique  en  ce  qu'ils  précisent  les  conditions  dans  lesquelles  natt 
ordinairement  la  tuberculose  miliaire  ;  on  voit  par  là  que  malgré  la  soudai- 
neté apparente  de  son  début  et  l'acuité  de  sa  marche,  la  maladie  ne 
frappe  point  subitement  des  individus  en  parfaite  santé  :  après  un  inter- 
valle variable,  elle  éclate  soit  dans  le  cours  d'une  tuberculose  chronique, 
soit  chez  des  sujets  qui  ont  été  affectés  de  phlegmasies  broncho-pulmo- 
naires latentes  ou  jugées  guéries,  d'inflammations  ganglionnaires  appré- 
ciées ou  méconnues,  ou  bien  encore  après  les  maladies  aigués  qui  peuvent 
laisser  des  infiltrations  lobulaires  ou  alvéolaires  persistantes. 

Indépendamment  de  ces  altérations  caractéristiques,  on  obsene  quel- 
quefois une  néphrite  diffuse  ou  bien  un  ramollissement  de  la  rate,  avec 
hypertrophie  des  corpuscules  de  Malpighi,  lésions  qui  légitiment  encore 
un  rapprochement  entre  la  tuberculose  miliaire  et  les  maladies  infec- 
tieuses. 

Forme  HieéresM  {(ubtrciUose  chronique,  phthisie  pulmonaire  des  au- 
teurs). —  La  différence  des  deux  formes  s'affirme  d'emblée  par  l'étendue 
de  la  lésion  ;  c'est  parce  qu'elle  est  circonscrite  et  graduelle  que  la  survie 
est  assez  longue  pour  permettre  Yinvolution  complète  du  néoplasme.  Les 
granulations  ne  sont  pas  répandues  dans  la  totalité  du  poumon,  elles  en 
occupent  les  lobes  supérieurs,  souvent  même  sont  limitées  à  la  pointe, 
mais  en  revanche  elles  siègent  presque  toujours  des  deux  c6téâ  ;  lorsque, 
par  exception,  un  seul  poumon  est  atteint,  le  gauche  l'est  plus  souvent 
que  le  droit  (Louis,  Andral).  Les  granulations  sont  isolées  ou  réunies  en 
groupes;  leur  accroissement  a  lieu  non  pas  par  ladivison  de  leurs  noyaux, 
mais  presque  uniquement  par  une  formation  nouvelle  de  noyaux  aux  dé- 
pens du  tissu  normal  fortement  hyperémié;  le  processus  d'accroissement 
est  donc  semblable  au  processus  de  génération.  Si  plusieurs  groupes 
se  fusionnent,  la  masse  unique  qui  en  résulte  peut  effacer  complètement 
la  perméabilité  du  poumon  dans  un  nombre  variable  de  lobules  contigus, 
et  le  parenchyme  à  ce  niveau  n'est  plus  qu'un  noyau  dense,  compacte, 
plus  ou  moins  homogène.  Lorsque  les  lobes  inférieurs  renferment  aussi 
des  granulations,  elles  sont  toujours  à  un  degré  de  développement  moins 
avancé,  et,  dans  le  cas  de  lésions  généralisées,  la  différence  d'âge  des 
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produits  démontre  nettement  qu'il  s'est  agi  de  formations  successives,  et 
non  plus,  comme  tantôt,  d'une  éclosion  unique;  on  trouve  à  la  base  du 
poumon  des  granulations  encore  grises,  dans  les  régions  moyennes  des 
granulations  graisseuses,  et  au  sommet  des  tubercules  ramollis  avec  ulcé- 
ration du  tissu. 

Qu'il  s'agisse  d'amas  isolés  ou  confluents,  le  second  stade,  stade 
d'atrophie  graisseuse,  présente  toujours  les  mêmes  caractères  ;  incapa- 
bles de  développement,  privés  d'apport  nutritif  par  suite  de  la  compression 
et  de  l'obturation  des  vaisseaux,  les  éléments  cellulo-nucléaires  s'atro- 
phient par  nécrose,  ils  se  ratatinent,  et  se  changent  en  petits  corpuscules 
irréguliers  et  anguleux  (corpuscules  tuberculeux  de  Lebert)  ;  le  plus  sou- 
vent cette  atrophie  marche  de  pair  avec  une  métamorphose  graisseuse, 
la  masse  devient  opaque,  jaune,  elle  prend  la  résistance  et  la  friabilité 
du  fromage  ou  d'un  marron  cuit,  la  transformation  d^  la  granulation 
grise  en  tubercule  jaune  est  accomplie.  Ce  dernier  ne  contient  rien  autre 
chose  que  le  détritus  simple  ou  graisseux  des  éléments  primitifs,  et  la 
substance  amorphe  fondamentale  par  laquelle  ils  étaient  réunis  et  agglu- 
tinés. Cette  métamorphose  est  déjà  nocive  pour  les  parties  environnantes; 
le  plus  souvent  elle  porte  sur  des  groupes  confluents  dont  la  fusion 
n'a  pu  être  effectuée  qu'aux  dépens  du  tissu  normal  ;  les  cloisons  interal- 
véolaires, entre  autres,  sont  effacées  ou  perforées;  et,  d'un  autre 
côté,  si  la  masse  est  un  peu  volumineuse,  la  compression  vasculaire  com- 
promet la  nutrition  du  tissu  et  l'expose,  lui  aussi,  à  l'atrophie  nécro- 
sique. 

Ces  altérations  de  voisinage  sont  bien  autrement  accentuées  dans  le 
troisième  stade,  stade  de  ramollissement  et  d'ulcération.  Dans  le  tu- 
bercule même,  le  ramollissement  est  analogue  à  la  suppuration  sans  lui 
être  absolument  semblable,  car  le  détritus  qui  en  résulte,  examiné  au 
microscope,  ne  présente  pas  de  globules  purulents  parfaits;  mais  ce 
processus,  dont  la  raison  chimique  nous  est  inconnue,  provoque  dans  le 
tissu  périphérique  un  travail  d'inflammation  et  de  suppuration  qui  a  pour 
conséquence  nécessaire  une  perte  de  substance;  cette  destruction  de  voi- 
sinage est  d'autant  plus  certaine  ici  que  le  tissu  est  sous  le  coup  d'une 
nécrose  imminente  par  le  fait  de  l'ischémie  inhérente  à  la  tuberculose; 
^r  les  surfaces  membraneuses,  la  perle  de  substance  ainsi  produite  est 
appelée  ulcération  ;  dans  les  viscères  comme  le  poumon,  elle  est  dite 
cavité  ou  ccveme^m^às  c'est  toujours  la  même  altération,  à  savoir  une  des- 
truction ulcéreuse  du  tissu.  C'est  précisément  ce  caractère  ulcéraiif  qui 
distingue  la  caverne  tuberculeuse  des  cavités  résultant  de  la  bronchectasie  : 
la  caverne  est  V ulcère  du  poumon. 

Le  b'quide  provenant  du  ramollissement  des  tubercules  a  l'aspect  d'un 
ffuide  homogène,  bien  lié,  crémeux,  de  couleur  grisâtre  ou  plutôt  gris 
Terdàtre;  il  renferme  souvent  des  débris  solides  jaunâtres,  déforme  irré- 
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gulière,  et  la  cavité,  d*abord  très-petite,  dans  laquelle  il  est  contenu,  est 
entourée  de  masses  tuberculeuses  au  stade  graisseux.  Les  progrès  du  ra- 
mollissement, qui  marche  du  centre  à  la  périphérie,  entraînent  la  des- 
truction du  tissu  compris  dans  le  dépôt  tuberculeux  ;  ces  deux  causes 
réunies  concourent  à  l'accroissement  de  la  caverne,  dont  les  parois  irré* 
gulièrcs  et  anfractueuses  produisent  sur  certains  points  du  pus  véritable, 
tandis  que  sur  d'autres  elles  sont  le  siège  d'une  poussée  granuleuse  ré- 
cente, dont  l'évolution  ultérieure  contribue  puissamment  au  progrès  de 
l'ulcération.  Du  moment  que  les  éléments  du  parenchyme  commencent  à 
être  dissociés  et  détruits,  on  peut  trouver  dans  le  contenu  de  la  caverne 
des  fibres  élastiques  enroulées  provenant  des  alvéoles  paimonaires  (i).— Li- 
mitée d'abord  à  quelques  vésicules  ou  à  Un  lobule,  la  cavité  s'étend  ainsi, 
détruisant  les  cloisons  interalvéolaires  et  interlobulaires,  et  si  la  fonte  à 
lieu  sur  plusieurs  points  voisins,  les  cavernules  initiales  peuvent  se  réunir 
et  donner  naissance  par  leur  fusion  à  des  cavernes  considérables  qui 
atteignent  parfois  le  volume  du  poing,  ou  même  occupent  la  totalité  d'un 
lobe,  réduit  à  une  mince  coque  périphérique.  Les  parois  des  bronches 
résistent  plus  longtemps  que  le  parenchyme  au  travail  ulcératif,  aussi 
n'est-il  pas  rare  que  les  petites  cavernes  récentes  soient  closes,  c'est-à-dire 
sans  communication  anormale  avec  les  canaux  aériens  ;  plus  tard  les  ex- 
trémités bronchiques  sont  détruites  dans  une  étendue  variable,  et  le  con- 
tenu de  la  cavité  est  éliminé  ;  mais  on  conçoit  facilement  qu'elle  ne  reste 
pas  vide  pour  cela,  puisque  les  parois  qui  la  circonscrivent  sont  le  siège 
de  granulations  et  de  suppuration. 

L'accuoissement  des  cavernes  progresse  jusqu'à  la  mort  des  malades, 
o\i  bien  il  est  arrêté  longtemps  avant  ce  terme,  même  dans  les  cas  mor- 
tels ;  les  conditions  qui  interviennent  ici  sont  au  nombre  de  deux  princi- 
pales, siLwiv  h  persistance  d^s  formations  granuleuses,  Vétat  du  poumon 
autour  des  cavités.  Tant  que  les  parois  de  l'ulcère  renferment  des  granu- 
lations, tant  qu'il  s'en  produit  de  nouvelles  à  mesure  que  les  anciennes 
disparaissent  par  ramollissement,  la  perte  de  substance  grandit  fatale- 
ment ;  le  résultat  est  le  même  si  le  tissu  qui  entoure  les  cavernes  est  at- 
teint soit  de  pneumonie  caséeuse  lobairo,  soit  de  cette  pneumonie  catar- 
rhale  chronique  qui  répond  à  V infiltration  gélalinif orme  deLaennec.  Dans 
cette  dernière  variété,  la  lésion  est  lobulaire,  et  elle  consiste  au  début 
dans  l'infiltration  du  tissu  par  une  matière  homogène,  gélatiniforme, 
demi-transparente,  de  couleur  rougeàtre  pâle,  de  consisUmce  faible  ;  celte 

(1)  ScHRôDER  VAX  DER  KoLK,  Sur  la  présence  des  fibres  élastiques  dans  les  crachats 
des  phthisiques  comme  signe  certain  d'une  vomiqne  ;  avec  un  appendice  sur  Vexaitten 
chimique  et  microscopique  de  Vexiïectoration  (Irad.  du  hollandni»  par  Ploeni).  Aix-la- 
Chapelle,  1850.  —  Fenwick,  On  the  détection  of  lung-tissue  in  the  expectoration  'af 
penons  affected  with  phthisis  {Med:  chlr.  Transact.,  Xr.tX,  1866). 
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alléralion  est  caraclérisée  par  une  formation  cellulaire  abondante  dans  les 
alvéoles,  entre  les  éléments  du  parenchyme,  cl  par  un  exsudât  pauvre  en 
fibrine;  cette  dernière  circonstance  et  l'absence  de  solidification  con- 
fluenle  distinguent  cet  état  de  la  pneumonie  lobaire,  soit  récente,  soit  ca- 
séeuse.  Or  comme  cette  infiltration,  en  raison  des  conditions  diathésiques 
de  l'individu,  subit  elle-même  l'atrophie  granulo-graisseuse  avec  ramol- 
lissement consécutif  et  destruction  du  tissu,  la  caverne  croît  nécessaire- 
ment aux  dépens  de  la  zone  infiltrée,  et  cet  agrandissement  n'a  d'autre 
limite  que  celle  de  rinfiltration  même. 

Les  i  LcÉRATioxs  SECONDAiRBS  résultant  des  pneumonies  de  voisinage 
ne  différent  pas  des  cavernes  d'origine  granuleuse,  et  si  l'on  ne  trouve 
plus  de  granulations,  à  l'état  de  crudité  et  d'isolement,  i7  devieiU  fort  dif- 
ficile de  faire  la  part  respective  de  la  pneumonie  et  de  la  granulose.  — 
Dans  le  cas  supposé,  c'est-à-dire  (»w  r absence  de  granulations  caractéristi- 
queSy  le  diagnostic  anatomiqne  est  souvent  impossible  et  toujours  obscur; 
cependant  les  dépôts  caséeux  circonscrits  qu'on  peut  extraire  en  bloc  des 
cavités  lobulaires;  les  masses  jaunes  vraiment  lobaires;  celles  qui,  cylin- 
driques, reproduisent  la  forme  des  canaux  bronchiques,  et  les  cavernes 
allongées  dans  le  sens  des  bronches,  appartiennent  plutôt  à  la  pneumonie; 
il  en  est  de  même  des  petites  masses  ou  des  petites  cavernes  sous-pleura- 
les tout  à  fait  superficielles,  surtout  lorsqu'on  n'en  rencontre  qu'une  ou 
deux  danf  des  poumons  d'ailleurs  sains.  —  Dans  le  cas  contraire,  c'est-à- 
dire  en  présence  de  cavités  et  de  granulations  y  la  situation  est  plus  nette, 
mais  il  faut  reconnaître  que  cette  netteté  apparente  naît  d'une  pétition 
de  principe;  on  se  laisse  alors  guider  par  l'analogie,  et,  comme  on  trouve 
encore  des  granulations,  on  admet  que  l'ulcération  résulte  de  l'évolution 
de  granulations  disparues.  La  conclusion  serait  juste  si  la  granulation 
grise  était  le  seul  élément  capable  d'amener  la  caséification  et  l'ulcération 
du  poumon  ;  mais  puisqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  puisque  les  exsudais  lo- 
baires et  lobulaires  peuvent  avoir  les  mêmes  effets,  la  conclusion  n'est  plus 
certaine,  elle  n'est  que  vraisemblîïble. 

En  fait,  l'appréciation  de  ces  cas  complexes  n'est  pas  toujours  pos- 
sible, mais  elle  peut  être  aidée  par  Télude  du  siège  et  de  l'Age  des 
granulations.  Si  celles-ci  occupent  les  parois  et  le  pourtour  des  cavités,  si 
à  côté  de  granulations  jeunes  on  en  trouve  d'autres  en  évolution  plus  ou 
moins  avancée,  plus  anciennes  que  l'infiltration  phlegmasique  qui  les  avoi- 
siiie,  on  peut  attribuer  à  la  granulose  l'ensemble  du  processus;  si,  au 
«•ontraire,  les  cavernes  ne  sont  pas  granuleuses  ou  ne  présentent  que 
•les  granulations  jeunes;  si,  dans  les  points  non  ulcérés,  on  ne  rencontre 
que  des  granulations  de  fraîche  date,  il  est  plus  que  probable  que  l'érup- 
tion granuleuse  est  un  fait  secondaire,  et  que  l'infiltration  broncho- 
pneumonique  a  été  le  fait  initial.  —  Il  peut  même  arriver  que  le  proces- 
''"î^  ne  soit  point  semblable  dans  toute  l'étendue  des  poumons  ;  voici   ce 
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que  j'ai  observé  tout  récemment  chez  une  jeune  fille  tuée,  dans  le  cours 
d'une  phthisîe  pulmonaire  par  une  pneumonie  aiguë  de  trois  semaines  de 
durée  :  au  sommet  gauche,  des  tubercules  en  crétification  parfaite,  et  dans 
le  reste  de  Torgane  de  ce  c6té  une  congestion  simple  ;  à  droite,  dans  le 
lobe  supérieur,  des  tubercules  jaunes,  des  cavernes  entourées  de  tuber- 
cules; dans  le  lobe  moyen  et  Tinférieur,  une  pneumonie  caséeuse  absolu- 
ment lobaire  ;  à  la  partie  supérieure  de  chacun  de  ces  lobes,  une  mince 
tranche  de  tissu  avait  échappé  à  Texsudation  pneumonique,  et  elle  conte- 
nait des  granulations  aussi  jeunes  qu'il  est  possible  de  les  observer  ;  des 
granulations  semblabk&  existaient  sur  la  plèvre,  mais  seulement  au  ni- 
veau des  lobes  hépatisés.  Bien  que  complexe,  Taltération  est  ici  des  plus 
nettes,  en  voici  les  phases  successives  :  tuberculose  guérie  à  gauche  ;  — 
tuberculose  chronique  parvenue  à  la  période  de  cavernes  dans  le  lobe  su- 
périeur droit;  —  pneumonie  aiguë,  devenue  caséuse  en  raison  des  con- 
ditions du  sujet,  et  ayant  provoqué  une  poussée  $econdair$  de  granula- 
tions grises  dans  les  points  non  hépatisés. 


En  résumé,  la  tuberculose  n'est  pas  la  seule  cause  de  Tulcération  du 
poumon  et  de  la  phthisie  ;  la  pneumonie  en  est  une  cause  également  puis- 
sante, et  il  y  a  nécessité  aujourd'hui  à  admettre  une  phthisie  tuberculeuse 
et  une  phthisie  pneumonique  ou  caséeuse.  D'un  autre  côté,  les  procesMs 
pnemnoniqHes  phthisiogènes  sont  multiplcs  ;  ce  sont,  pour  ne  parler 
que  des  principaux,  1°  les  pneumonies  lobairesy  confluentes  ou  dissé- 
minées (pneumonie  chronique  disséminée  de  Leberl),  c'est-à-dire  la  pneu- 
monie fibrineuse  devenue  chronique  et  cméeuse,  soit  à  la  période  de  soli- 
dification, soit  à  la  période  de  liquéfaction  (voyez  plus  haut);  2**  les 
pneumonies  catarrhales  décrites  sous  le  nom  d'infiltration  gélatini- 
.  forme  ;  3**  les  pneumanies  ulcéi(Uires  péribronchiques  résultant  des  ca- 
tarrhes bronchiques  de  mauvaise  nature.  Le  processus  en  lui-même 
est  identique;  les  produits  qui  embarrassent  le  poumon  s*engraissen( 
ai  se  nécrosent,  le  tissu  interposé  est  englobé  dans  ce  travail  destructeur, 
après  quoi  la  fonte  générale  de  la  masse  nécrosée  en  permet  l'élimina- 
tion. 

Dans  le  travail  dont  j'ai  déjà  parlé,  Slavjansky  a  indiqué  les  diverses 
lésions  qui,  dans  les  cas  étudiés  par  lui,  ont  conduit  à  la  phthisie  pulmo- 
naire; je  reproduis  ses  conclusions  : 

Sur  131)  cas  de  phthisie,  lauleur  a  trouvé,  avons-nous  dit,  16  cas  de 
tuberculose  et  1:23  cas  de  pneumonies  diverses.  Or  ces  123  cas  se  dé- 
composent ainsi  :  pneumonie  catarrhale,  scrofuleuse,  30;  —  pneumonie 
catarrhale  compliquée  de  pneumonie  interstitielle  (pneumonie  ulcéreuse 
de  Colberg),  61  ;  —  pneumonie  ulcéreuse  avec  pneumonie  vésiculaire 
miliaire  aiguë,  U)]  —  pneumonie  vésiculaire  miliaire  aiguë,  10.  Par  une 
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singulière  coïncidence,  la  pneumonie  lobaire  caséeuse  ne  figure  pas  dans 
ce  tableau;  mais  comme  elle  est  bien  positivement  un  processus  phthi- 
HOgène,  ainsi  que  je  Tai  démontré,  on  voit  que  mon  énumération, 
quelque  complexe  qu'elle  puisse  paraître,  ne  Test  pas  plus  que  la  réalité. 
Ces  difficultés,  nées  des  progrès  de  l'histologie  pathologique,  intro- 
duisent une  certaine  obscurité  dans  l'interprétation  analomique  de  la  tu- 
berculose ulcéreuse  ;  mais  il  vaut  mieux  la  reconnaître  et  tenter  de  la 
<lis<iiper  que  de  se  renfermer  dans  le  quiétisme  facile  du  slalu  quo.  Nous 
verrons  bientôt  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  l'histoire  clinique  du  malade 
facilite  l'appréciation  du  processus.  —  Cela  dit  sur  les  rapports  des  infU- 
irations  pneumoniques  phthisiogènes  avec  la  granulosey}e  reviens  à  l'étude 
éeii  lésions  anatomiques. 


Les  conditions  qui,  contrairement  aux  précédentes,  restreignent  l'agran- 
dissement des  cavernes,  sont,  en  première  ligne,  la  cessation  absolue  de 
la  fonnation  granuleuse,  puis  le  développement  d'une  pneumonie  scléreuse 
interstitielle  autour  des  foyers.  Cette  sclérose,  qui  dans  l'espèce  est  favo- 
rable, amène  parfois  des  brancheclasies  plus  ou  moins  étendues,  et,  en 
bit,  la  coexistence  des  deux  espèces  de  cavités  est  moins  rare  qu'on  ne 
l'a  prétendu;  j'en  ai  déjà  observé  plusieurs  exemples.  Ce  sont  générale- 
ment des  dilatations  cylindriques  qui  sont  produites  en  pareille  circon- 
stance, Tectasie  sacciforme  est  exceptionnelle  :  aussi  la  cavité  est  allongée, 
et  sa  membrane  interne  se  continue  sans  ligne  de  démarcation  avec  la  mu- 
queuse bronchique,  il  n'y  a  pas  d'ulcération  ;  ce  caractère  suffit  pour  différen- 
cier la  caverne  tuberculeuse  de  la  dilatation  bronchique,  même  dans  le  cas 
où  celle-ci  serait  aropullaire.  La  caverne  ulcéreuse  est  tapissée  d'une  néo- 
membrane  conjonctive,  ou  bien  elle  est  en  rapport  immédiat  avec  le  pa- 
renchyme infdtré  ou  sclérosé  ;  les  bronches  qui  y  arrivent  sont  taillées 
comme  à  pic  par  l'ulcération,  elles  cessent  brusquement  en  ce  point  et 
ne  se  continuent  point  insensiblement  avec  les  parois  cavitaires  comme 
dans  la  bronchectasie.  Dans  les  excavations  récentes,  on  rencontre  souvent 
des  brides  étendues  en  pont  d'une  paroi  à  l'autre  ;  ces  brides  sont  for- 
mées pai*  du  tissu  pulmonaire  non  encore  détruit  et  criblé  de  tubercules, 
plus  rarement  par  des  vaisseaux;  ceux-ci  sont  presque  toujours  oblitérés, 
parfois  cependant  ils  sont  restes  perméables,  et  quand  l'ulcération  les 
atteint,  des  hémorrhagies  sont  produites,  hémorrhagies  tardives  qui  n'ont 
ni  le  caractère  ni  l'importance  pronostiques  des  hémoptysies  initiales.  — 
Qu'il  y  ait  ou  non  bronchectasie,  les  bronches  sont  atteintes  d'un  ra/arrA<? 
chronique  plus  ou  moins  étendu. 

État  des  vaisseaux.  —  A  mesure  que  les  tubercules  se  développent,  les 
rameaux  voisins  de  l'artère  pulmonaire  sont  obturés  par  thrombose,  et 
quand  les  cavernes  sont  formées,  la  coque  pariétale,  à  une  distance  de  3 
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à  r>  millimètres  (Nal.  Guillol),  n'est  pénétrée  par  aucune  branche  de  ce 
vaisseau.  Tandis  que  le  champ  de  la  circulation  fonctionnelle  (hématose) 
va  se  rétrécissant  dans  une  étendue  toujours  proportionnelle  à  celle  de  la 
lésion,  le  champ  de  la  circulation  nutritive  grandit,  et  la  capacité  du  poumon 
pour  le  sang  rouge  augmente;  les  artères,  anormalement  développées  ou 
de  nouvelle  formation,  viennent  des  artères  bronchiciues,  et,  en  cas  d'adhé- 
rences costo-pulmonaires,  elles  communiquent  aussi  avec  les  médiastines 
et  les  intercostales;  ces  vaisseaux  arrivent  au  voisinage  des  tubercules, 
mais  ils  ne  les  pénètrent  pas.  Ces  changements  circulatoires  étant  tardifs, 
ils  ne  peuvent  compenser  l'ischémie  de  la  granuloseau  début,  et  partant  ils 
ne  peuvent  prévenir  le  processus  nécrobiotique.  La  diminution  du  champ 
de  l'artère  pulmonaire  amène  comme  toujours,  lorsqu'elle  est  considérable, 
la  dilatation  et  l'hyperlrophie  du  ventricule  droit;  mais  cette  condition  ne 
persiste  pas;  quand  vient  la  période  de  marasme,  l'hématopoïèse  est  entra- 
vée, la  quantité  de  sang  diminue,  le  cœur  participe  à  la  dégradation  géné- 
rale des  viscères,  et  on  le  trouve  alors  petit,  atrophié,  ou  atteint  de  Tallé- 
ration  graisseuse. 

Lésions  dks  autrks  organes.  —  La  plèvre  est  rarement  intacte,  elle  pré- 
sente les  lésions  de  la  pleurésie  chronique  membraneuse  ;  les  adhérences 
des  deux  feuillets  sont  parfois  assez  étendues  pour  faire  disparaître  toute 
cavité;  quand  elles  sont  partielles,  elles  dominent  au  niveau  des  régions 
pulmonaires  les  plus  malades,  et  le  sommet  est  souvent  coiffé  d'une  coque 
épaisse  et  résistante  dans  laquelle  on  a  peine  à  découvrir  ce  qui  appartient 
au  poumon  ;  la  plèvre  et  les  néomembranes  peuvent  être  atteintes  d'une 
granulose  plus  ou  moins  confluente.  Dans  d'autres  cas,  on  rencontre  un 
épanchement  liquide  ou  un  épanchement  de  liquide  et  de  gaz  (hydro-pneu- 
mothorax) résultant  de  l'ouverture  d'une  ulcération  pulmonaire  dans  la 
plèvre  ;  lorsque  cette  rupture  a  lieu  au  niveau  d'adhérences  pleurales  solides, 
il  n'y  a  pas  d'épanchement,  mais  le  travail  ulcéralif  détruit  les  eûtes,  les 
muscles  intercostaux  et  les  téguments,  l'évacuation  de  la  caverne  a  lieu  à 
l'extérieur,  une  fifihde  pulmonaire  est  établie. 

Les  ganglions  bronchiques  sont  presque  toujours  augmentés  de  volume 
par  formation  cellulaire  exubérante,  mais  les  produits  de  l'hyperplasie  son! 
caséeux  et  la  coupe  de  la  glande  est  jaune,  homogène,  friable  et  sèche,  ou 
bien  ramollie  et  en  voie  de  fonte  purulente.  La  coque  du  ganglion,  qui  est 
ordinairement  épaissie,  peut,  dans  ce  dernier  cas,  être  détruite  par  ulcé- 
ration, et  des  communications  s'établissent  entre  le  foyer  ganglionnaire  et 
la  trachée  au  niveau  de  sa  bifurcation,  ou  bien  îivec  l'une  des  bronches; 
plus  rarement  la  communication  a  lieu  avec  l'artère  pulmonaire  (Berton, 
Rillict  et  Barthez)  ou  avec  l'œsophage  (Leblond,  Berton).  Cette  infiltration 
f'aséeuse  des  ganglions,  improprement  nommée  phthisie  bronchique,  est 
surtout  fréquente  chez  les  enfants,  et  dans  bien  des  cas  elle  est  beaucoup 
plus  marquée  que  la  lésion  des  poumons,  dans  lesquels  on   ne  trouve 
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que  de  rares  uojaux  tuberculeux;  les  malades  succombent  alors  aux  acci- 
d»ts  de  sofocation  provoqués  par  la  compression  de  la  trachée,  des 
lironches  ou  des  poeamogastriques,  et  non  pointa  la  consomption  carac- 
téristique de  la  tuberculose  ulcéreuse  des  poumons.  Après  quinze  ans, 
rinfilIratioQ  des  glandes  bronchiques  n'existe  que  chez  la  moitié  des  sujets 
(Louis);  celle  des  grandes  cervicales  et  mésentériqucs  est  encore  plus  rare. 
Le  lûFfnx  n^est  presque  jamais  sain  ;  il  présente  soit  une  fluxion 
récenle,  soit  Tune  des  formes  de  laryngite  ulcéreuse  que  j*ai  décrites  sous 
les  noms  de  laryngite  des  tuberculeux  et  tuberculose  laryngée  (voyez 
lome  I).  Les  ulcérations  sont  rarement  limitées  au  larynx;  elles  occu- 
pent également  la  trachée  et  les  bronches,  surtout  la  face  postérieure 
de  ces  canaux,  et  elles  vont  souvent  augmentant  de  nombre  du  larjnx  aux 


Dans  Vûppareil  digeMify  les  lésions  les  plus  importantes  sont  des  ulcéra" 
lioM;  elles  peuvent  apparaître  dans  Testomac  et  Tœsophage,  et  même  dans 
tahooche,  ainsi  que  Font  établi  lesintéressantes  observations  de  Julliard(t) 
mais  elles  sont  au  maximum  de  développement  dans  la  dernière  portion  de 
riléum  et  dans  le  gros  intestin.  Ces  ulcérations  présentent  deux  variétés  qui 
correspondent  i  deux  étapes  chronologiquement  distinctes:  les  unes,  primi- 
tives, sont  petites,  arrondies,  nettement  découpées,  elles  résultent  de  la 
fonle  de  granulations;  les  autres  sont  étendues,  irréguliëres,  elles  détermi- 
nent dans  la  muqueuse  des  pertes  de  substance  considérables,  et  elles  sont 
dnesâ  Finfiltration  ou  à  la  destruction  secondaires  des  bords  de  Tulcération 
primitive.  Des  granulations  péritonéales  et  de  la  péritonite  chronique  coïn- 
cident très-souvent  avec  ces  lésions  de  Tintestin.—  Le  foie  est  atteint,  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas,  de  dégénérescence  graisseuse,  plus  rarement - 
it  d^nérescence  amyloîde. 

Dans  les  reins,  au  contraire,  Tinfiltration  amyloîde  est  plus  fréquente 
que  la  stéatose;  lorsque  celle-ci  existe,  elle  porte  principalement  sur 
Tépithélium.  Dans  d'autres  cas,  l'appareil  génito-urinaire  est  criblé  de 
granulations,  et  dans  les  reins  on  trouve  même  de  véritables  ulcérations 
(cavernes)  tuberculeuses. 

Enfin,  comme  la  consomption  organique  née  de  la  tuberculose  ulcé- 
reuse réalise  toutes  les  conditions  favorables  à  la  production  des  throm- 
ioset  Murosl îfiifs,  on  trouve  souvent  dans  les  veines  (crurales,  iliaques, 
ttves,  jugulaires)  des  caillots  obturateurs  a  différentes  périodes  d'évolu- 
tioo. 

RÉPARATio?r  DES  LÉSIONS.  CuRABiLiTÉ  (i).  —  Lcs  lésious  de  la  tuber- 


1)  JcLUAU,  Des  uleérutUmê  de  la  bouche  et  du  pharynx  daiu  la  phthUk  pulmo- 
Mirt.  Raris,  1S65.  —  Sur  Vuleèrt  tuberculeux  de  la  bouche  (BulL  de  la  Soc.  méd.  de 
'<  Snne  romcii^,  1870). 

(4  Rmée,  Arek.  gém.  de  méd.,  1839.  —  Sciarlau,  Dk  raiUm.  Heiluug  der  Lun- 
JACC0CB.  —  Path.  ioL,  S*  édit.  n.  —  7 
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cuiose  sont  réparables,  même  à  la  période  d'ulcération  ;  le  processus- 
curateur  varie  dans  les  divers  stades.  Dans  celui  de  Yairophie  granvlo- 
graisseuse  ou  caséificalion,  il  consiste  en  une  dessiccation  complète  avec 
résorption  des  matériaux  organiques  ;  les  éléments  inorganiques,  les 
sels  calcaires,  persistent  et  augmentent  même  par  des  dépôts  nouveaux, 
et  les  produits  morbides,  arrêtés  dans  leur  évolution,  sont  transformés 
en  concrétions  dont  la  consistance  varie  depuis  celle  du  mortier  jusqu*â 
celle  de  la  pierre.  Celle  heureuse  terminaison  n'appartient  pas  unique- 
ment à  la  tuberculose  discrète  et  limitée  de  la  forme  ulcéreuse;  les  ob- 
servations de  Lebert  prouvent  qu'elle  peut  avoir  lieu  dans  la  forme  nu- 
liaire  disséminée. 

A  la  période  d' ulcérai  ion  y  le  processus  réparateur  ne  diffère  pas  de 
celui  des  abcès  du  poumon.  La  formation  granuleuse  et  le  ramollissemenl 
cessent,  une  pneumonie  interstitielle  enkyste  la  perte  de  substance,  et 
la  lésion  présente  l'une  des  quatre  dispositions  que  voici  :  la  cavité  pci^ 
siste,  elle  est  vide  et  communique  avec  les  bronches  (cicatrice  fistuleuse 
de  Laennec),  le  tissu  périphérique  est  induré,  infdtré  de  pigment  et 
froncé  par  retrait;  —  la  cavité  est  pleine  de  matière  tuberculeuse  créta- 
cée;—  elle  est  occupée  par  une  nmsse  fibro-cartilagineuse  résultant  de 
lu  végétation  conjonctive  de  la  paroi;  —  la.  cavité  disparait  par  accole- 
ment  des  surfaces  opposées,  et  il  reste  une  cicatrice  linéaire  d'épaisseur 
variable,  de  consistance  fibreuse,  ù  laquelle  aboutissent  des  bronches 
terminées  en  cul-de-sac;  au  pourtour  existe  un  emphysème  compensateur 
plus  ou  moins  étendu,  la  plèvre  est  épaissie  et  ratatinée,  la  paroi  thoraci- 
que  est  déprimée,  à  moins  que  des  dilatations  bronchiques  n'aient  com- 
blé le  vide.  Au  centre  de  la  bride  cicatricielle  on  trouve  quelquefois 
des  restes  du  contenu  de  la  caverne,  sous  forme  de  bouillie  crayeuse  ou 
de  concrétions  calcaires  solides.  -  Il  est  extrêmement  rare  de  rencon- 
trer dans  un  poumon  plus  d'une  cicatrice  ;  ronséquemment,  si  les  faits- 

tjenknoten,  etc.  Berlin,  1839.  —  l^KKKiUA,  Curahilité  de  la  phthisie  ptdmonaire.  Pari»,, 
laii.  —  Reimann,  Die  IleUbarkeit  der  Schivindsucht.  Berlin,  1843.  —  Seyfert,  Verhu- 
luny  und  Heilung  der  Lungenschwhidsucht,  etc.  Berlin,  1810.  —  Reimank,  Die  VfrtH- 
(jung  der  Schwimhucht  aus  dem  Meiutchengeschlecht .  Berlin,  1850.  —  Brehmer,  Dk 
Geset'ie  und  die  Ileilbarkeil  der  chronischen  Tuberculose  der  Lunge.  Ein  Beitrag  awr 
path.  Phys.  Berlin,  I85C.  —  Bkosicke,  Die  IJeiluny  der  Brwilschwdcfiey  Lungensdiwind- 
nuclity  etc,  Berlin,  1857-1850.  —  Desnos,  De  la  curabilité  de  la  phthisie  pulmonaire- 
(Actes  du  congrès  de  Rouen,  180.')).  —  Jochheim,  Die  chronische  Lungenschwindsucht  ist 
heilbar.  Dannsladl,  180i.  —  Hohlfrld,  i'eber  die  Moglichkeit  einer  erfolgreichen  De- 
handl.  der  Schumdmcht.  Ilaniburg,  1807.  —  Vi.lersperger,  Die  Frage  Uber  die  Ileil- 
barktii  der  Lungenphthisen.  Wurzburg,  1867.  —  Graves,  Niemeyer,  Ioc,  cit. 

Girard,  Essai  sur  la  curabilité  et  la  prophylaxie  de  la  phthisie  pulmonaire^  lliè«e  «i«' 
Paris,  1869.  —  Pastre,  Sur  la  ctirabilité  de  la  phthisie,  thèse  de  Paris,  I80î>.  — 
Jaccocd,  Clin.  mèd.  de  Vhop.  Lariboisiére.  Paris,  I87i. 
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précédents  démontrent  péremploiremeut  la  curabilité  de  la  tuberculose 
ideéreuse,  ils  prouvent  non  moins  catégoriquement  que  la  guérison  n'est 
possible  que  lorsque  Faltération  est  peu  étendue. 


SYxMPTOMES   ET   MARCHE. 


■lo«e    arfllalre   non  aleéreasc.   €iraniilose   conflaente.    — 

Cette  forme  est  souvent  appelée  phthisie  aiguë  ou  phthisic  granuleuse  ; 
ees  dénominations  sont  mauvaises  parce  que  la  maladie  tue  sans  produire 
rétat  de  phthisie  ;  j*ai  montré  que  la  qualification  d'aiguë  est  également 
vicieuse,  parce  que  la  tuberculose  ulcéreuse  peut  présenter,  elle  aussi, 
une  marche  aiguë.  Cependant,  comme  le  fait  est  exceptionnel,  tandis  que 
facoité  est  constante  dans  la  forme  granuleuse,  Tépithète  peut  à  la  ri- 
gufur  être  conservée;  mais  le  nom  de  phthisie  est  à  rejeter  totalement,  il 
exprime  un  fait  qui  n'existe  pas. 

La  tuberculose  mihaire  est  principalement  observée  chez  les  enfants  et 
les  jeunes  gens,  elle  est  positivement  rare  après  vingt-cinq  ans  ;  le  tableau 
clinique  est  parfois  obscurci  par  des  symptômes  nés  de  la  granulose 
d'autres  organes,  notamment  des  méninges  et  de  l'abdomen  ;  mais,  dans 
bon  nombre  de  cas,  la  lésion  des  poumons  est  le  fait  primordial  et  domi- 
nant, et  dans  ces  conditions  favorables  d'isolement,  robser>'ation  révèle 
dans  la  maladie  trois  formes  distinctes  ;  ce  sont,  par  ordre  de  fréquence 
croissante,  la  forme  suffbcanlCy  la  forme  catarrhale,  la  for^ne  typhoïde. 

Forme  suffocante.  —  Sans  prodromes,  ou  après  ces  prodromes  mal 
caractérisés  qui  appartiennent  à  toutes  les  maladies  fébriles,  l'individu  est 
pris  d'une  fièvre  subcontinue  dont  le  degré  thermique  ne  dépasse  guère 
39*,5,  et  dont  la  rémission  matinale  peut  atteindre  un  degré  et  même  un 
degré  et  demi;  puis,  dès  les  premiers  jours,  sans  point  de  côté,  sans  toux, 
sans  expectoration,  il  est  atteint  d'une  dyspnée  violente  qui  arrive  bientôt 
i  Torthopnée  avec  menace  de  suffocation.  Sauf  la  fièvre,  cet  état  ressem- 
ble de  tous  points  à  celui  qui  est  produit  par  une  maladie  organique  du 
eœur  à  la  phase  d'asystolie,  ou  encore  à  une  attaque  d'asthme  aigu  (Au- 
dral)  ;  mais  la  durée  de  ces  accidents  qui  persistent  non  interrompus,  et 
les  résultats  négatifs  de  l'examen  du  cœur,  éloignent  cette  idét».  On  croit 
alors  à  une  bronchite  capillaire;  mais,  contrairement  à  toute  attente, 
l'auscultation  de  la  poitrine  ne  révèle  que  quelques  râles  insignifiants, 
ou  même  simplement  une  diminution  générale  du  bruit  respiratoire.  Ce 
fmi  négatif  doit  éclairer  le  diagnostic;  car  une  bronchite  capillaire  ne 
pourrait  produire  une  semblable  dyspnée  qu'à  la  condition  d'être  géné- 
rale, et  Ton  percevrait,  dans  ce  cas,  des  râles  aigus  en  grand  nombre 
dans  toute  l'étendue  des  poumons.  Ce  jugement  par  exclusion  est  le  seul 
posrible;  il  est  parfois  corroboré  par  l'habitus  extérieur  du  malade  et  ses 
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antécédents  héréditaires.  A  la  dyspnée  s'ajoutent,  au  bout  de  quelques 
jours,  les  phénomènes  de  cyanose  résultant  de  FinsufOsance  de.  rhéma- 
tose,  et  le  malade  succombe,  selon  l'expression  de  Graves,  à  une  asphyxie 
tuberculeuse  aiguë,  La  durée  varie  de  vingt  à  trente  jours.  —  Cette  forme 
est  extrêmement  rare  ;  mais  les  observations  d'Andral  et  de  Graves  entre 
autres  en  ont  établi  à  la  fois  l'existence  et  les  caractères. 

Forme  catarrhale.  —  Elle  ne  diffère  de  la  précédente  que  par  l'in- 
tensité moindre  de  la  dyspnée  au  début  et  par  la  prédominance  des  phé- 
nomènes de  catarrhe  ;  l'état  du  malade  est  celui  d'un  individu  atteint 
d'une  bronchite  capillaire  qui  n'est  pas  d'emblée  générale  ;  la  fièvre  et  la 
gène  respiratoire  sont  les  mêmes,  les  signes  siéthoscopiques  sont  sem- 
blables; à  mesure  que  les  râles  sibilants  et  sous-crépitants  fins  se 
généralisent,  la  dyspnée  augmente,  la  toux  et  l'expectoration  sont  iden- 
tiques; en  un  mot,  il  n'y  a  pas  de  diagnostic  possible  pendant  les  deux 
premières  semaines.  Tout  au  plus  serait-on  autorisé  à  formuler  une  pré- 
somption, si  le  patient  est  de  constitution  débile,  s'il  a  des  antécédents 
de  famille  suspects,  ou  bien  s'il  a  subi  l'une  des  maladies  qui  favorisent 
la  granulose,  rougeole,  fièvre  typhoïde,  coqueluche.  La  situation  est  un 
peu  plus  nette  lorsque  les  accidents  thoraciques  sont  compliqués  d'une 
diarrhée  alarmante  et  incoercible  ;  ce  symptôme  est  étranger  à  la  bronchite 
capillaire  commune;  d'un  autre  côté,  il  ne  peut,  dans  l'espèce,  être 
attribué  à  une  fièvre  typhoïde,  en  raison  de  l'absence  complète  des 
phénomènes  adynamiques  ;  il  peut  donc  être  rattaché  avec  vraisemblance 
à  une  tuberculisation  de  l'intestin  ou  du  péritoine,  et  il  devient  ainsi  un 
signe  indirect  de  la  lésion  pulmonaire.  —  Après  quinze  à  dix-huit  jours, 
le  diagnostic  peut  être  fait,  car  la  bronchite  capillaire  simple  tue  avant  ce 
temps-là,  ou  bien  elle  s'amende,  et  les  accidents  de  dyspnée  et  de  fièvre 
diminuent  aussitôt;  ici,  au  contraire,  ils  persistent  et  s'accroissent  pendant 
deux  ou  trois  semaines  encore,  jusqu'à  ce  que  le  patient  soit  tué  par 
l'asphyxie,  sans  marasme,  sans  dépérissement  notable.  La  fièvre  présente 
les  mêmes  caractères  thermiques  que  dans  la  forme  précédente  ;  elle  est 
franchement  rémittente  comme  la  fièvre  catarrhale  en  général;  cependant, 
elle  peut  être  subcontinue  ainsi  que  le  montre  le  tracé  ci-joint  (voyez  fig.Si). 
11  est  vrai  que,  dans  ce  cas,  la  granulose  catarrhale  coïncidait  avec  quel- 
ques noyaux  de  pneumonie. 

Forme  typhoïde.  —  La  dénomination  de  cette  forme  en  révèle  les 
caractères  dominants  ;  l'évolution  est  plus  lente  quant  à  la  durée,  plus 
graduelle  quant  au  mode  ;  la  fièvre,  qui  marque  le  début  de  la  maladie 
confirmée,  est  souvent  précédée  d'une  période  de  malaise  indéterminé, 
qui  peut  se  prolonger  pendant  deux  à  trois  septénaires;  le  caractère 
s'assombrit,  le  malade  est  envahi  par  un  découragement  profond  et  un 
dégoût  de  tout  ce  qui  l'entoure  ;  l'appétit  diminue,  les  forces  faiblissent, 
et  dans  les  derniers  jours  de  cette  période  prodromique  surviennent  de 
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la  céphalalgie,  des  douleurs  cervicales  et  rhumatoïdes.La  rië\Te  s'allume; 
le  plus  ordinairement  elle  est  d'emblée  rémittente;  mais  parfois  elle  est 
d'abord  franchement  intermittente,  suivant  le  type  quotidien  ou  tierce 
(Wunderlich);  les  accès  ont  lieu  dans  la  seconde  moitié  de  la  journée, 
c'est-à-dire  de  midi  à  minuit;  dans  ces  cas  même,  la  fièvre  finit  par 
devenir  rémittente  ;  elle  diffère  de  celle  de  la  fièvre  typhoïde  par  l'absence 
de  régularité  cyclique,  par  l'élévation  moindre  du  maximum  vespéral,  qui 
dépasse  rarement  39  degrés  ou  39**,5,  par  la  chute  plus  forte  de  la  rémis- 
sion matinale,  qui  dans  les  premiers  temps  est  souvent  voisine  de  la 
normale.  Parfois  cependant  le  tracé  présente  des  caractères  difl'érents 
qui  le  rapprochent  étroitement  de  celui  de  la  fièvre  typhoïde;  on  peut  en 
juger  par  la  figure  ci-contre  {û^.  32),  provenant  d'un  malade  dont  le  dia- 
gnostic a  été  vérifié  par  l'autopsie.  Il  n'est  vraiment  pas  possible  de  for- 
muler sur  ce  sujet  des  propositions  absolues. 

Il  se  peut  que,  dès  le  début,  des  quintes  de  toux  fréquentes  et  pénibles 
dirigent  l'attention  sur  les  organes  thoraciques;  mais  il  n'est  pas  rare  que 
la  toux  manque  jusque  vers  la  fin  du  second  septénaire  ;  cependant  l'abat- 
tement du  malade  se  prononce  de  plus  en  plus,  la  face,  sans  expression, 
est  pâle  ou  bien  cyanosée;  la  langue  se  sèche  et  devient  fuligineuse  ainsi 
que  les  gencives  et  les  lèvres;  les  narines  sont  pulvérulentes,  Tadynamie 
est  constituée  ;  avec  elle  apparaît  fréquemment  un  délire  nocturne  tran- 
quille. L'urine  est  rare,  foncée,  riche  en  urates,  pauvre  en  chlorures  : 
souvent  elle  est  albumineuse,  et  cette  albuminurie  est  passagère  ou  per- 
sistante, suivant  qu'elle  est  duc  à  un  trouble  momentané  de  la  circula- 
tion ou  à  une  altération  des  reins.  Plus  tôt  ou  plus  tard,  les  symptômes 
de  catarrhe  bronchique  suivissent;  ils  prédominent  aux  sommets  et  peu- 
vent ▼  être  parfaitement  limités  dans  les  premiers  temps;  lorsqu'ils  sont 
généralisés,  on  constate  les  signes  stéthoscopiques  de  la  bronchite 
capillaire  avec  ou  sans  pneumonie  catarrhale  ;  mais,  en  outre,  on  peut 
observer  dans  les  fosses  sus-épineuses  ou  sous  les  clavicules  de  la  sub- 
matité,  une  respiration  rude  et  indistincte,  une  expiration  prolongée  et 
soufflante,  parfois  même  de  la  bronchophonie  véritable.  Si  le  catarrhe 
bronchique  n'est  pas  accompagné  de  pneumonie  catarrhale,  la  sonorité 
reste  normale,  parce  que  les  granulations  sont  environnées  de  parties 
perméables  à  l'air.  Dans  le  cas  où  les  régions  supérieures  ne  présentent  pas 
les  signes  stéthoscopiques  particuliers  qui  viennent  d'être  indiqués,  le 
meilleur  caractère  différentiel  de  ce  catarrhe  et  de  celui  de  la  fièvre 
typhoïde  fait  défaut,  car  toute  la  distinction  repose  sur  la  prédominance 
des  phénomènes  aux  sommets.  Quand  une  hémoptysie  a  lieu,  la  question 
est  par  là  même  jugée  en  faveur  de  la  granulose;  mais  ce  symptôme  est  si 
rare  que  le  diagnostic  ne  peut  y  compter. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  maladie  ne  provoque  pas  d'autre 
groupe  de  phénomènes  ;  il  n'y  a  pas  d'accidents  abdominaux,  et  ce  fait 
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Les  catarrhes  bronchiques  aigus,  les  pneumonies  aiguës,  sont  deux 
modes  de  début  également  rares;  tandis  qve  ces  maladies  ont  avec  la 
caséification  simple  des  poumons  une  relation  des  phis  fréquenteSy  il  est 
exceptionnel  qu'elles  soient  le  point  de  départ  de  la  tubercfUose  chroni- 
que. C'est  même  là  un  des  quelques  caractères  différentiels  qui  permettent 
d'essayer  un  diagnostic  entre  la  phthisie  granuleuse  et  la  phthisie  ca- 
séeuse. 

Quels  que  soient  les  signes  présomptifs,  la  maladie  est  caractérisée  au 
début  par  une  petite  toux  sèclie  qui  augmente  le  soir  et  peut  dès  ce  mo- 
ment troubler  le  sommeil;  par  un  essoufflement  habituel  dont  le  patient 
n'a  souvent  pas  conscience;  par  des  douleurs  thoraciques  vagues  ou  fixes, 
tenant  soit  à  des  pleurésies  sèches,  soit  à  des  névralgies  ou  à  des  névrites 
intercostales;  par  des  sueurs  nocturnes  souvent  partielles;  enfin  par  le 
déclin  des  forces  ^iV amaigrissement.  En  même  temps  que  les  téguments 
pâlissent,  l'appétit  diminue,  les  digestions  deviennent  laborieuses,  il  y  a 
fréquemment  de  la  diarrhée  que  l'on  peut  d'abord  rapporter  à  quelque 
écart  ou  à  quelque  modification  du  régime,  mais  qui  ensuite  survient 
sans  cause  occasionnelle  appréciable.  Elle  augmente  alors  en  abondance 
et  en  durée,  elle  est  l'expression  directe  d'un  catarrhe  simple  ou  de  la 
granulose  de  l'intestin.  Suivant  l'état  du  larynx,  la  voix  est  normale  on 
bien  elle  présente  les  altérations  caractéristiques  des  laryngites  chroni- 
ques. C'est  pendant  cette  première  période,  et  plus  précisément  encore 
pendant  la  première  moitié  de  cette  période,  que  les  hémorrhagies  bran- 
chiques  sont  le  plus  fréquentes. 

Il  est  facile  de  voir  que  la  plupart  des  phénomènes  précédents  tendent 
à  affaiblir  l'oi^anisme,  mais  le  temps  nécessaire  pour  que  cet  affaiblisse- 
ment conduise  à  la  consomption  ou  phthisie  confirmée  varie  dans  des 
limites  fort  étendues,  depuis  quelques  semaines  jusqu'à  plusieurs  années; 
ces  différences  dépendent,  d'une  part,  de  l'intensité  de  certains  symptô- 
mes de  la  première  période,  notamment  de  la  diarrhée,  de  la  dyspepsie 
et  des  sueurs;  d'autre  part,  de  la  précocité  de  la  fièvre.  Du  moment  que 
la  fièvre  devient  persistante,  la  période  de  phthisie  est  proche;  l'organisme 
détérioré  déjà  est  incapable  de  supporter  l'autophagie  fébrile;  cette  dé- 
pense exagérée  précipite  la  ruine,  et  la  consomption  survient.  Il  est  im- 
possible d'indiquer  d'une  manière  générale  l'époque  du  début  de  ce  re- 
doutable symptôme  ;  souvent  il  n'apparaît  qu'au  moment  où  les  tubercules 
commencent  à  se  ramollir,  mais  fréquemment  aussi  il  est  plus  précoce  ; 
d'un  autre  côté,  il  est  des  cas  dans  lesquels  la  fièvre  ne  s'allume  que  vers  la 
fin,  alors  que  les  ulcérations,  suites  du  ramollissement,  sont  depuis  long- 
temps formées,  de  sorte  que  le  développement  du  phénomène  dépend  bien 
moins  de  la  phase  de  la  lésion  que  de  rindividualité  du  malade,  laquelle 
imprime  à  la  maladie  une  marche  plus  ou  moins  rapide.  Quoi  qu'il  en  soit 
de  l'explication,  la  variabilité  du  début  de  la  fièvre  est  nettement  démon- 
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Irée  par  les  chîlTres  suivants,  empruntés  aux  beaux  travaux  de  Louis  : 
dans  un  peu  plus  d'un  cinquième  des  cas,  le  mouvement  fébrile  apparaît 
avec  les  premiers  symptômes  ;  dans  un  autre  cinquième,  il  commence  à 
un  moment  quelconque  de  la  période  qui  précède  le  ramollissement  ;  enfin 
dans  les  trois  autres  cinquièmes,  il  survient  pendant  la  phase  de  ramollis- 
sement. Sous  rinflnencc  de  quelque  complication  inflammatoire  ou  d'une 
poussée  ^nuleuse  aiguë,  la  fièvre  peut  devenir  rémittente  ou  subcontinue; 
mais  en  dehors  de  ces  conditions  elle  est  intermittente,  suivant  le  type 
qwtidieny  dotibk  quotidien  ou  double  tierce. 

L'accès  quotidien  simple  débute  presque  toujours  de  quatre  à  sept  heu- 
res du  soir,  et  il  se  termine  dans  la  nuit  par  des  sueurs  extrêmement 
abondantes,  qui  ne  manquent  que  dans  un  dixième  des  c^is  (Louis).  Le 
développement  vespéral  de  l'accès  distingue  cette  fièvre  symptomatique  de 
la  fièvre  intermittente  légitime;  quand  le  type  est  double  quotidien,  le 
premier  accès,  plus  court,  a  lieu  d'ordinaire  vers  midi  ;  le  second,  vers  la 
fin  de  la  soirée;  souvent  aussi  il  y  a  plutôt  deux  redoublements  que  deux 
accès  proprement  dits.  Le  maximum  thermique  de  cette  fièvre  varie  de 
38*,5  à  39*,5;  le  degré  40  est  exceptionnel  en  dehors  des  complications 
précédemment  signalées;  ces  chiffres  donnent  la  mesure  de  la  dépense 
fébrile  :  si  l'on  tient  compte  des  autres  spoliations  (diarrhée,  expectora- 
tion, etc.),  et  que  l'on  compare  ces  pertes  réunies  à  l'état  organique  du 
patient  qui  les  subit,  il  est  facile  d'apprécier  la  durée  probable  de  sa  ré- 
sistance. On  conçoit  ainsi  l'importance  de  la  fièvre  pour  le  pronostic  et 
aussi  pour  le  traitement;  il  n'y  a  là  qu'une  indication  symptomatique, c'est 
rrai,  mais  cette  indication  est  de  premier  ordre;  la  dépense  fébrile  étant 
la  cause  la  plus  puissante  de  la  consomption,  il  y  a  un  bénéfice  non  dou- 
teux à  la  supprimer  ou  à  la  restreindre. 

En  même  temps  que  la  fièvre  hectique  s'établit,  tous  les  autres  sym- 
ptômes s'aggravent;  la  diarrhée  devient  plus  abondante,  souvent  incoerci- 
ble; si  par  hasard  elle  avait  manqué  jusqu'alors,  elle  sunîent  infaillible- 
ment; la  toux  est  plus  pénible,  plus  fréquente,  les  quintes  provoquent  des 
vmmissements  qui  ajoutent  au  dépérissement  et  à  la  fatigue  des  malades; 
indépendamment  de  ces  vomissements  quasi  mécaniques  qui  cessent  lors- 
qu'on réussit  à  calmer  la  toux,  les  phthisiques  en  ont  d'autres  qui  tiennent 
à  un  catarrhe  ou  à  des  ulcérations  gastriques,  et  qui  persistent  quoi  qu*on 
lasse;  l'expectoration  augmente  de  jour  en  jour,  la  voix  est  rauque  ou 
éteinte.  Souvent  une  dysphagie  douloureuse,  provoquée  par  des  ulcéra- 
tions de  l'épiglotte,  ajoute  aux  souffrances  des  malheureux  patients,  qu'une 
émaciation  croissante  conduit  plus  ou  moins  rapidement  au  dernier  degré 
da  marasme.  Alors  même  que  la  fièvre  persiste,  les  sueurs  cessent  parfois, 
et  la  peau  devient  sèche,  rude  et  écailleuse  par  défaut  d'exfoliation  épi- 
dermique. 

Ckt  cbtte  période  consomptive  qui  coNSTrrcE  l'état  de  phthisie;  ré- 
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suméc  dans  ses  traits  principaux,  elle  est  caractérisée  par  la  fièvre  liectique, 
ramaigrissemcnt,  la  diarrhée,  la  toux  et  une  expectoration  purulente  prove- 
nant d'ulcérations  pulmonaires.  Tant  quececomplexm  clinique  n'existe  pas  ^ 
la  phthisie  n'existe  pas  davantage;  V individu  est  tubet  mieux  ou  bien  il  est 
uffedé  decalarrhe  onde  pneumonie  y  niais  il  n'est  pas  phthisiqm.  En  d'autres 
termes,  l'état  de  phthisie  est  la  suite  ordinaire  de  la  tuberculose  chroni- 
que ;  mais  la  maladie  peut  s'arrêter  avant  d'avoir  produit  cet  état  secon- 
daire, et  la  synonymie  qui  a  été  établie  entre  les  expressions  tuberculose 
chronique  et  phthisie  n'est  justifiée  que  par  la  succession  très- fréquente 
iles  deux  états. 

L'expectoration  présente,  durant  le  cours  de  la  maladie,  d'importantes 
modifications  ;  tant  qu'il  n'y  a  pas  d'ulcérations,  les  crachats  proviennent 
du  catarrhe  broncho-pulmonaire  qui  accompagne  l'évolution  tubercu- 
leuse ;  ils  sont  d'abord  blancs,  transparents,  mousseux,  pauvres  en  éléments 
morphologiques,  ils  ont  en  un  mot  les  caractères  des  crachats  crus,  et  il 
est  bon  de  noter  que,  dans  ce  catarrhe  symptomatique,  la  phase  de  cru- 
dité est  bien  autrement  longue  que  dans  le  catarrhe  simple  ;  en  fait,  elle 
peut  durer  plusieurs  mois.  Tôt  ou  tard  cependant  la  transparence  et  la 
fluidité  des  matières  disparaissent  pour  faire  place  à  l'opacité  et  à  la  con- 
sistance de  la  période  de  coction,  les  crachats  deviennent  muco-purulents  ; 
ils  sont  verdâtres,  privés  d'air,  mais  non  visqueux  en  l'absence  de  com- 
plications inflammatoires  aiguës.  Ils  sont  souvent  sti^s  de  lignes  jaunes 
qui  tranchent  nettement  sur  la  masse  fondamentale  ;  en  tant  que  carac- 
tère extérieur,  cette  disposition  est  depuis  longtemps  connue,  mais  Traube 
a  fait  connaître  la  signification  réelle  de  ces  lignes  de  striation;  au  Heu 
de  cellules  arrondies  et  régulières,  le  microscope  y  montre  des  cellules 
déformées  et  atrophiées,  et  un  détritus  finement  granuleux;  il  est  donc 
évident  que  ces  éléments  sont  de  formation  ancienne,  et  que,  pendant  leur 
séjour  dans  le  poumon,  ils  ont  subi  la  dégénérescence  granuleuse. 
L'observation  démontrant  que  ces  stries  sont  extrêmement  rares  dans  les 
catarrhes  simples,  cette  expectoration  a  pour  le  diagnostic  une  impor- 
tance réelle,  d'autant  plus  qu'elle  est  relativement  précoce  et  précède  la 
période  d'ulcération.  Quand  celle-ci  commence,  on  trouve  dans  les  crachats. 
en  nombre  variable,  des  fibres  élastiques  contournées  en  division  dicho- 
tomique, qui  proviennent  des  parois  alvéolaires  détruites;  or,  comme 
l'état  de  phthisie,  selon  l'interprétation  que  j'en  ai  donnée,  est  lié  à  Tulcé- 
ralion  du  poumon,  la  présence  de  ces  fibres  dans  l'expectoration  est  un 
signe  positif  de  la  phthisie  commençante  ;  le  malade  peut  être  tubercu- 
leux depuis  des  mois  ou  des  années,  il  n'est  phthisique  qu'à  dater  de  ce 
moment.  —  Lorsque  l'ulcération  plus  avancée  a  produit  des  cavemeSj  les 
crachats  subissent  un  dernier  changement  qui  n'est  pas  moins  caractéris- 
tique :  ils  sont  composés  alors  de  deux  parties  distinctes  ;  un  liquide  mu- 
queux  aéré  venant  des  bronches  (pituite  diflluente  de  Bayle),  et  des 
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masses  isolées  de  forme  nummulaire,  de  couleur  verte  ou  grisâtre,  opa-^ 
ques  et  privées  d'air  qui  nagent  dans  le  liquide  et  se  rassemblent  par  le 
repos  dans  les  couches  moyennes  ou  profondes;  ces  masses,  relativement 
denses,  proviennent  des  cavernes  elles-mêmes;  elles  sont  parfois  striées 
de  sang  et  contiennent  des  globales  de  pus  intacts  ou  atrophiés,  des  dé- 
tritus granuleux,  souvent  aussi  des  fragments  membraneux  détachés  des 
parois  cavitaires.  —  La  quaniUé  des  crachats  varie  au  début,  elle  dépend  de 
Pextension  du  catarrhe  bronchique  ;  plus  tard  elle  est  surbordonnée  à  cette 
même  cause,  en  outre  au  nombre  et  à  retendue  des  cavernes  et  à  Tabon- 
dance  delà  sécrétion  purulente;  la  mobilité  de  ce  dernier  élément  fait 
comprendre  les  variations  quantitatives  de  Texpecloration  chez  un  même 
malade  ;  elle  tombe  au  minimum  pendant  ces  phases  de  rémission  et 
de  mieux-ètre,  qui  sont  si  fréquentes  dans  le  cours  de  la  phthisie  con- 
firmée. 

L'urine  ne  présente  souvent  aucune  anomalie  notable  ;  de  nombreuses 
recherches  ont  établi  que,  pendant  les  accès  de  fièvre,  elle  subit  la  série 
de  modifications  proores  aux  accès  fébriles  en  général  (Sydney  Ringer,  Brat- 
tier,  Parkes);  une  fois  l'état  de  phthisie  constitué,  la  quantité  des  phos- 
phates terreux,  d'après  Beneke,  est  toujours  accrue,  et  cela  en  proportion 
de  l'amaigrissement;  il  est  intéressant  de  rapprocher  de  ce  fait  l'observa- 
tion de  Brattler  concernant  un  phthisique  en  voie  d'amélioration;  chez 
lui,  la  quantité  d'acide  phosphorique  était  au-dessous  du  minimum  normal, 
qui  est  de  1*',35  en  vingt-quatre  heures.  —  Valbuminurie  est  assez  fré- 
quente; tantôt  passagère,  elle  dépend  de  quelque  trouble  circulatoire 
(parésie  cardiaque)  ou  d'une  complication  qui  augmente  la  dyspnée;  tantôt 
persistante,  elle  est  liée  à  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins,  plus  ra- 
rement à  une  néphrite  parenchymateuse,  plus  rarement  encore  à  une 
thrombose  des  veines  rénales. 

Le  SANG  est  pauvre  en  globules  dès  le  début  (Andral  et  Gavarret),  ce 
qui  tient  moins  à  la  tuberculose  qu'à  la  débilité  constitutionnelle  préalable; 
il  est  remarquable  du  reste  qne  le  chiffre  des  globules  rouges,  bien 
qu'abaissé  (de  72  à  100  pour  1000  au  lieu  de  127,  Andral),  ne  tombe 
jamais  aussi  bas  que  dans  la  chlorose.  Dans  la  période  de  consomption, 
cette  altération  se  prononce  davantage,  en  outre  le  sang  est  chaîné  de 
produits  de  désassimilation,  notamment  de  substances  fibrinogènes; 
cette  hjfperinosey  combinée  peut-être  avec  une  modification  qualitative  de  la 
fibrine  {inopexie  de  Vogel),  prédispose  aux  coagulations  veineuses^  qui  sont 
d'ailleurs  favorisées  par  le  ralentissement  du  cours  du  sang;  c'est  dans 
les  crurales  et  les  saphènes  que  ces  thromboses  sont  le  plus  communes,  de  là 
l'œdème  des  membres  inférieurs;  plus  rarement  les  brachiales,  les  axil- 
laires  ou  les  jugulaires  sont  atteintes.  —  Indépendamment  de  ces  œdèmes 
fixes  par  obstacle  mécanique,  on  observe  assez  souvent,  dans  la  dernière 
périade  de  la  phthisie,  des  œdèmes  mobiles  et  passagers  sans  localisation 
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précise,  qui  tiennent  à  la  simple  débilité  cardio-vasculaire  {œdème  cacheC' 
tiqm). 

si^Bes  piijrsiquc*. — L'INSPECTION  au  début  peut  ne  fournir  aucun  rensei- 
gnement notable;  souvent  elle  fait  reconnaître  celte  canformalimpariieU' 
Uère  du  thorax  qui  est  Tindice  de  la  débilité  constitutionnelle;  la  poitrine 
est  allongée  et  étroite,  surtout  dans  sa  circonférence  supérieure  (Freund), 
Tampliation  respiratoire  est  plus  prononcée  dans  le  sens  vertical  que  dans 
Tantéro-postérieur,  et,  dans  les  régions  supérieures,  elle  n'est  pas  toujours 
égale  des  deux  côtés  ;  la  paroi  antérieure  du  thorax  est  comme  aplatie,  les 
dépressions  naturelles  sont  exagérées  ;  cette  dernière  particularité,  qui  doit 
être  recherchée  sous  les  clavicules  et  dans  les  fosses  sus-épineuse-s,  n'a 
pas  grande  valeur  quand  elle  est  bilatérale  ;  mais,  dans  le  cas  contraire, 
elle  a  vraiment  l'importance  d'un  signe  présomptif.  Ces  caractères,  qui  ré- 
sultent de  la  conformation  même  du  squelette  et  du  mode  de  la  respira- 
tion, sont  souvent  exagérés  par  V atrophie  des  muscles  pectoraux  et  sus-épi- 
neux ;  et  comme  cette  condition  additionnelle  est  nécessairement  engendrée 
parla  consomption,  les  dépressions  thoraciques  sont  d'autant  plus  accen- 
tuées que  la  maladie  est  plus  avancée  ;  dans  bien  des  cas  enfin,  la  défor- 
mation est  encore  exagérée  par  le  fait  d'une  pneumonie  interstitielle  qui 
ratatine  une  portion  de  poumon,  ou  par  une  perte  de  substance  qui  di- 
minue le  contenu  du  thorax  et  amène  le  retrait  de  la  paroi  à  ce  niveau^ 

La  PALPATiON  peut  aussi  être  sans  résultat;  mais,  dans  d'autres  cas,  elle 
donne  un  signe  qui  est  souvent  le  plus  précoce  de  tous,  c'est  une  exagér<h 
lion  des  vibrations  vocales  idins  l'une  des  fosses  sous-ciaviculaires  ou  sus- 
épineuses;  j'attache  beaucoup  moins  d'importance  à  ce  phénomène  lors- 
qu'il existe  des  deux  côtés.  —  Au  début,  on  constate  en  outre  une  aug- 
mentation du  choc  cardiaque  y  non-seulement  au  niveau  de  la  pointe,  mais 
dans  la  région  épigastrique  et  le  long  du  bord  droit  du  sternum;  ces  sym- 
ptômes sont  dus  à  \2i  dilatation  et  à  V  hypertrophie  du  ventricule  droit  y  les- 
quelles sont  transitoires  et  disparaissent  quand  vient  la  période  de  phthisie. 


Les  tubercules  isolés  etUourés  de  parties  saines  perméables  à  Voir 
ne  modifient  point  le  son  de  percussion;  quand  ils  sont  conglomérés  ou 
qu'ils  coïncident  avec  une  infiltration  pneumonique,  ils  altèrent  la 
sonorité  normale,  mais  ils  ne  l'altèrent  ni  plus  ni  moins  que  toute  autre 
lésion  qui  change  les  conditions  de  la  perméabilité  alvéolaire,  ou  du 
tissu  interstitiel;  il  n'y  a  rien  dans  ce  changement  qui  soit  propre  an 
tubercule. 

D'un  autre  côté,  les  phénomènes  variés  d'auscultation  qui  se  succèdent 
dans  le  cours  de  la  tuberculose  chronique  régulière  ne  sont  autres  que 
ceux  de  l'induration  limitée  et  du  catarrhe  bronchique  pendant  la  pre- 
mière période,  ceux  de  l'excavation  durant  la  seconde;  mais  ces  signes 


TUBERCULOSE.  —  PHTHISIES.  109 

physiques  ne  disent  quoi  que  ce  soit  touchant  la  nature  ou  la  cause  de 
rinduration  et  du  catarrhe,  pas  plus  que  touchant  l'origine  de  la  cavité 
anormale  ;  ce  n*est  qu'en  tenantcompte  de  certaines  particularités  de  siège, 
de  succession,  et  en  considérant  la  marche  de  la  maladie  dans  son  en- 
semble,  qu'on  peut  arriver  à  conclure  que  l'induration,  le  catarrhe,  les 
cavités,  physiquement  constatés,  sont  liés  à  la  présence  et  à  l'évolution  de 
tubercules. 

L'ignorance  de  ces  faits-principes  est  la  source  de  bien  des  erreurs  par 
précipitation.  A  peine  a-t-on  trouvé  une  induration  au  sommet  du  pou- 
mon que  Ton  conclut  à  la  tuberculose,  c'est  une  faute  ;  l'induration  peut 
être  pleurale  et  membraneuse,  elle  peut  être  catanhale  ou  pneumonique, 
elle  peut  résulter  d'un  processus  éteint  qui  a  laissé  dans  le  tissu  une 
condensation  définitive;  le  fait  brut  de  l'induration  n'a  donc  pas  de  valeur 
positive,  il  doit  à  bon  droit  inspirer  des  craintes,  parce  que  l'expérience  a 
appris  que  l'induration  du  sommet  dépend  plus  souvent  de  la  tuberculose 
que  de  toute  autre  altération,  mais  enfin  ce  n'est  là  qu'une  présomption  dont 
la  confirmation  doit  être  cherchée  dans  l'ensemble  de  l'histoire  du  malade 
et  souvent  dans  l'observation  ultérieure.  Conséquemment  les  signes  phy- 
siques DE  LA  TUBERCULOSE  NE  LUI  APPARTIENNENT  POINT  EXCLUSIVEMENT; 

pareux-mémes,  par  eux, seuls,  ils  ne  permettent  pas  de  conclusion.  Voilà 
on  premier  point;  en  voici  un  second  sur  lequel  j'appelle  l'attention  avec 
Qon  moins  d'insistance,  il  est  la  conséquence  naturelle  du  premier  :*  les 

SIGNES  PHYSIQUES  DE  LA  TUBERCULOSE  NE  SONT  PAS  PRODUITS  PAR  LES  GRANU- 

UTiONS  ELLES-MÊMES,  ils  résultent  des  lésions  broncho-pulmonaires  qui  en 
accompagnent  l'évolution.  —  De  là  surgit  pour  le  diagnostic  une  diflBculté  de 
plus;  si  ces  lésions,  en  elTet,  peuvent  exister  sans  granulations pr^a{a6/^«, 
il  est  clair  que,  d'après  les  signes  physiques  seuls,  on  ne  peut  affirmer 
l'existence  de  la  granulation  comme  point  de  départ  du  complexus  patho- 
logique ;  or  nous  savons  que  cette  hypothèse  est  une  réalité,  et  que  les 
processus  pneumoniques,  avec  ou  sans  granulations  secondaires,  peuvent 
conduire  à  l'ulcération  du  tissu  ;  le  diagnostic  oscille  donc  nécessairement 
entre  deux  éventualités,  et  un  jugement  absolu  doit  être  basé  sur  l'en- 
.semble  de  l'histoire  du  malade  et  de  ses  parents,  sur  le  début,  la  marche 
et  l'étendue  des  accidents,  et  non  pas  seulement  sur  les  signes  physiques, 
ainsi  qu'on  le  fait  trop  souvent. 

Ces  réserves  exprimées,  je  reviens  à  l'exposé  des  phénomènes  de  per- 
cussion et  d'auscultation  qu'on  observe  dans  le  cours  de  la  tuberculose 
chronique. 

Percussion.  —  Si  les  tubercules  sont  isolés  et  séparés  par  du  tissu  per- 
méable, les  signes  de  percussion  sont  tardifs,  ils  peuvent  être  précédés  par 
des  phénomènes  d'auscultation  déjà  caractéristiques.  Si  les  tubercules  sont 
conglomérés  ou  réunis  par  une  infiltration  pneumonique,  de  manière  que 
la  quantité  d'air  alvéolo-lobulairediminue,  la  percussion  fournit  des  signes 
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précoces  dans  les  régions  sous-claviculaires  et  susH^pineoses;  au  débuts 
lorsque  Vair  est  seulement  diminué  et  non  pas  expulsé,  le  soa  de  perçus* 
sion  est  haut  et  tympanique;  ce  phénomène  est  très-fugace  ;  à  mesure  que 
l'expulsion  de  Tair  devient  complète,  le  caractère  tympanique  disparaît,  le 
son  reste  élevé,  mais  il  est  nMU;  Taltération  du  son  est  unilatérale  ou 
double,  et  dans  ce  cas  elle  n'est  pas  toujours  symétrique,  elle  occupe  assex 
souvent  l'espace  sous-claviculaire  d'un  côté,  et  la  fosse  sus-épineuse  de 
l'autre  {matité  croisée  de  Gerhardt).  Quand  ces  phénomènes  sont  bilaté- 
raux, ils  ont  une  valeur  réelle  ;  dans  le  cas  contraire,  ils  ne  doivent  être 
tenu^  que  pour  des  signes  présomptifs,  car  ils  peuvent  dépendre,  je  le 
répète  encore,  de  bien  d'autres  lésions  telles  que  pleurésie  ou  sclérose,, 
exsudation  pneumonique,  infiltration  bémorrhagique  ancienne  du  sommet. 
—  A  mesure  que  la  maladie  progresse,  la  miitité  se  prononce  et  s^étend; 
elle  est  absolue  et  peut  occuper  la  plus  grande  partie  des  lobes  supérieurs 
lorsque  l'évolution  des  tubercules  et  l'infiltration  parallèle  ont  transformé 
le  tissu  en  une  masse  compacte  semblable,  au  point  de  vue  de  l'imper- 
méabilité, au  poumon  hépatisé  ;  dans  d'autres  cas,  elle  est  diffuse  et  dis- 
séminée en  noyaux  dans  les  diverses  régions  thoraciques,  mais  même- 
alors  elle  est  prédominante  au  sommet.  Les  phénomènes  de  percussion 
ne  changent  pas  durant  la  phase  de  ramollisscnient  et  d'excavation  com- 
mençante; quand  les  cavernes  sont  formées,  elles  donnent  encore  de  la 
matité  lorsqu'elles  sont  profondes,  multiples  etanfractueuses;  mais  lors* 
qu'il  existe  de  grandes  cavernes  superficielles,  vides,  à  parois  lisses  et 
régulières,  le  son  peut  présenter  l'une  des  trois  modifications  suivantes  : 
une  sonorité  normale  ou  exagérée  reparaît  ati  niveau  de  l'excavation  ;  — 
le  bniit  do  percussion  devient  à  la  fois  sonore  et  mélaliiqxte^  il  peut  ètn» 
comparé  à  celui  qu'on  produit  en  frappant  un  tonneau  vide  ;  dans  ces 
deux  cas,  les  limites  périphériques  de  la  cavité  sont  nettement  indiquées 
par  une  zone  complètement  mate;  —  enfin  lorsque  la  caverne,  tout  en 
remplissant  les  conditions  précédentes,  communique  avec  une  bronche 
ou  avec  une  autre  caverne,  on  peut  avoir  le  hrnii  de  pot  fêlé.  Le  timbre 
spécial  qui  caractérise  ce  bruit  résulte  du  passage  rapide  de  l'air  à  travers 
l'ouverture  de  communication,  quand  il  est  brusquement  chassé  de  la 
cavité  par  une  percussion  forte  (Reynand  et  Piorry). 

Auscultation.  —  Les  phénomènes  initiaux,  si  importants  pour  le  dia- 
gnostic, ne  sont  point  produits  par  les  granulations  elles-mêmes,  ils  sont 
le  fait  d'abord  du  gonflement  des  tissus  broncho-lobulaires,  puis  de  Tex- 
sudation  catarrhalo  ;  ce  sont  en  somme  les  signes  d'un  catarrhe  bronchique 
à  marche  lente,  que  caractérisent,  dans  l'espèce,  la  persistance  et  le  siège 
aux  soniftiëls.  Le  bruit  vésiculaire  est  faible  et  indistinct  si  plusieurs  bron- 
chioles sont  oblitérées;  il  est  rude,  dur,  si  les  canaux  sont  seulement 
rétrécis,  parce  que  la  tuméfaction'du  tissu  exagère  les  frottements  de  l'air; 
enmémaiî'nvpSyf  expiration  est  forte  et  prolonyéey  et  la  respiration  a 
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souvent  lieu  en  plusieurs  reprises,  elle  esl  saccadée.  L'expiration  peut 
être  tellement  prolongée  qu'elle  dépasse  la  durée  de  l'inspiration .  — 
Ces  premiers  phénomènes,  qui  ne  sont  en  somme  que  des  nuances  de 
force,  de  timbre  et  de  durée,  sont  beaucoup  moins  significatifs  à  droite 
qu'à  gauche,  en  raison  de  la  rudesse  et  de  la  prolongation  naturellement 
plus  grandes  des  bruits  respiratoires  du  côté  droit.  Un  peu  plus  tard,  un 
signe  majeur  apparaît,  ce  sont  des  râles  smts-^répUafUs,  fins  et  secs  (cra- 
quements secs),  dus  aux  progrès  du  catarrhe  parvenu  à  la  période  d'hy- 
persécrétion. 

Ces  râles  sont  appréciables  tantôt  pendant  les  deux  temps  de  la  respi- 
ration, tantôt  durant  l'inspiration  seulement,  ou  même  dans  la  seconde 
moitié  de  ce  mouvement  ;  souvent  aussi  les  râles  ne  sont  perceptibles  que 
dans  les  inspirations  forcées,  et  après  quelques  secousses  de  toux.  Les 
rhonchus  cessent  parfois  d'être  entendus,  mais  c'est  un  phénomène  tem- 
poraire dû  soit  à  l'oblitération  momentanée  de  quelques  bronchioles,  soit 
à  l'ej^pulsion  complète  du  liquide  sécrété,  et  la  persistance  de  ces  râles 
est  un  de  leurs  caractères  les  plus  positifs.  Plus  tard,  quand  l'exsudation 
catarrhale  augmente,  que  le  processus  s'étend  aux  bronches  plus  volumi- 
neuses, ou  que  les  cloisons  interalvéolaires  commencent  à  disparaître,  les 
raies  deviennent  plus  nombreux,  plus  gros;  par  suite* le  caractère  bul- 
laire  est  plus  marqué,  ce  sont  des  rdles  sous-crépitanls  humides  (craque- 
ments humides).  Ces  rhonchus  sont  tenus  pour  le  signe  physique  initial  du 
ramollissement  des  tubercules,  mais  ils  n'en  sont  qu'un  signe  indirect; 
ils  indiquent  seulement  que  le  catarrhe  s'étend  et  que  l'infiltration  com- 
mence à  se  liquéfier;  or,  comme  cette  phase  nouvelle  coïncide  avec  la 
fonte  des  tubercules  jaunes,  on  conclut  de  l'un  des  processus  à  l'autre, 
mais  ce  n*est  là  qu'une  induction  ;  la  preuve,  c'est  qu'une  infiltration  simple 
du  sommet,  sans  tubercules,  donne  exactement  les  mêmes  signes  physiques 
quand  elle  arrive  à  la  liquéfaction.  —  Avec  ces  râles  existent  souvent  du 
souffle  bronchique  et  de  la  bronchophonie ;  ces  signes  n'indiquent  point 
l'existence  de  cavernes,  ils  ne  révèlent  autre  chose  que  la  condensation  et 
l'imperméabilité  du  tissu  autour  des  foyers  de  liquéfaction  ;  parfois  même 
les  râles  disparaissent  ou  bien  ils  manquent  complètement,  et  l'on  ne 
perçoit  dans  toute  la  région  malade  qu'un  souffle  éclatant  et  une  broncho- 
phonie tubaire,  sans  qu'il  soit  possible  même  par  la  toux  de  provoquer  un 
seul  rhonchus;  une  infiltration  granulo-caséeuse  ou  simplement  caséeuse 
solidifie  alors  uniformément  le  parenchyme,  et  le  catarrhe  fait  défaut,  ou 
hien  les  canaux  sont  obstrués;  ce  concours  de  circonstances  est  rare,  aussi 
ces  signes  physiques  sont-ils  exceptionnels;  cependant  plus  d'une  fois  déjà 
je  les  ai  observés  pendant  plusieurs  jours  consécutifs.  Tels  sont  les  phé- 
nomènes de  transition  entre  la  période  initiale  et  celle  d'excavation. 

Dans  l'appréciation  de  cette  dernière  lésion,  une  grande  réserve  est 
nécessaire,  la  précipitation  dans  le  jugement  conduit  souvent  à  l'erreur.. 
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Le  volume  accru  des  râles,  le  timbre  éclatant  cl  même  creux  du  souffle 
et  de  la  voix  ne  sont  pas  des  signes  suffisants  de  caverne  ;  d'un  autre 
côté,  de  petites  cavités  entourées  de  tissu  perméable,  relativement  sain, 
ne  produisent  aucua  phénomène  précis  et  peuvent  rester  latentes.  En 
somme,  la  caverne  ne -peut  être  affirmée  que  dans  les  deux  cas  suivants  : 
!•  Réunion  sur  un  point  limité  des  signes  que  j'ai  appelés  cavitaires,  sa- 
voir :  souffk  cavernetiXy  voix  caverneuse  ou  pecloriloquiej  gargouillement 
par  la  respiration  ou  par  la  toux  ;  de  ces  trois  signes,  le  gargouillement 
est  le  moins  trompeur,  parce  que  les  deux  autres  peuvent  être  produits 
par  la  simple  condensation  pleurétique,  pneumonique  ou  tuberculeuse 
d'un  lobe  du  poumon  (1).  —  2*  Présence  sur  un  point  limité  du  souffk 
et  de  la  voix  amphoriques  avec  ou  sans  tintement  métallique.  —  Dans  le 
premier  de  ces  deux  cas,  le  son  de  percussion  est  mat,  la  caverne  est  eu 
partie  pleine  de  liquides  ;  dans  le  second,  la  percussion  donne  un  son 
tympanique  ou  métallique  ou  bien  le  bruit  de  pot  fêlé,  la  caverne  ue 
contient  que  de  l'air  ;  dans  les  deux  conditions  la  cavité  communique  avec 
les  bronches.  Quand  cette  communication  fait  complètement  défaut,  l'ex- 
cavation ne  donne  lieu  à  aucun  signe  caractéristique. 

Marche  et  terminaisons.  —  Le  plus  ordinairement  la  maladie  a  une 
marche  continue,  et  après  aggravation  graduelle  elle  tue  par  les  progrès 
de  la  consomption,  dans  un  espîice  de  temps  qui  varie  selon  l'âge  des  in- 
dividus et  leur  condition  sociale,  mais  qui,  pour  les  adultes  de  la  classe 
ouvrière,  est  en  moyenne  d'une  année  (Bayle,  Louis);  dans  les  classes 
plus  élevées,  la  durée  est  bien  plus  longue  ;  même  dans  les  cas  à  marche 
continue,  elle  s'étend  souvent  à  deux  ans,  trois  ans  ou  même  da- 
vantage. 

Dans  des  cas  plus  rares,  la  maladie  procède  par  poussées  successives 
que  séparent  des  phases  de  rémission  de  plusieurs  mois;  quand  les  exacer- 
bations  sont  limitées  à  la  saison  d'hiver,  comme  cela  a  lieu  quelquefois, 
la  durée  totale  du  mal  atteint  son  maximum  :  elle  se  mesure  par  cinq, 
six,  huit  ans,  bref  on  n'en  peut  rien  dire  de  précis.  Il  importe  de  ne  pas 
confondre  ces  temps  d'arrêt  avec  une  guérison  réelle  ;  l'observation  pro- 
longée du  malade  peut  seule  prévenir  l'erreur. 

Une  troisième  modalité  d'allures  consiste  dans  le  développement  d'un 
état  aigu  qui  précipite  le  processus  destructif,  de  sorte  que  la  maladie,  à 
dater  du  début  de  l'état  aigu,  aboutit  en  trois  ou  quatre  mois  aux  forma- 
tions caverneuses  qu'elle  ne  produit  d'ordinaire  qu'après  un  temps  bien 
plus  long.  Cette  forme  aiguë  de  la  tuberculose  ulcéreuse  {phthisis  florida) 
€st  secondaire  ;  c'est-à-dire  que  l'état  aigu  prend  naissance  dans  le  cours 
d'une  tuberculose  chronique  plus  ou  moins  ancienne.  Les  lésions  qui  pro- 
voquent l'état  aigu  de  la  tuberculose  ulcéreuse  ne  sont  pas  toujours  les 

(l)  Jaccoud,  Xotes  à  la  traductUm  de  Graves  et  Clinique  médicale. 
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mêmes,  ce  sont  des  pneumonies  (voy.  fig.  33)  ou  bien  des  poussées  de 
granulations  miliaires  (granulose  secondaire). 

Li  MORT  dans  les  formes  chroniques  n*est  pas  toujours  le  résultat  de  la 
nmsompf ton;  elle  peut  être  la  conséquence  d'une  infiltration  lai^ngée^ 
d'une  hémorrhagie  pulmonaire  y  d'une  perforation  de  la  plhre  (hydropneu- 
mothorax),  ou  bien  elle  est  amenée  par  la  tuberculisation  entéro-périio- 
néalej  ou  par  des  accidents  cérébraux  tenant  à  Thydrocéphalic  simple,  à 
It  granulose  méningée  ou  à  la  méningite  tuberculeuse. 

La  GUÉRisoN  de  la  tuberculose  et  de  la  phlhisie  tubefxaleuse  est  extréme- 
ment  rare  ;  les  chances  sont  d'autant  plus  favorables  que  la  maladie  est 
.  plus  récente,  à  ce  point  qu'il  est  plus  facile  assurément  de  la  prévenir  que  de 
la  guérir.  Néanmoins,  lorsque  les  désordres  pulmonaires  ne  sont  pas  éten* 
dus,  je  veux  dire  lorsqu'ils  sont  limités  en  un  ou  deux  points  circonscrits, 
lorsqu'ils  sont  stationnaires,  il  est  permis  d'espérer  quelque  chose,  et  l'on 
doit  agir  avec  persévérance  comme  si  Ton  espérait  beaucoup.  C'est  prin- 
cipalement chez  les  jeunes  gens  qui  ont  eu  des  accidents  de  scrofule, 
chez  les  adultes  dont  la  diathèse  est  acquise,  que  l'espérance  est  auto- 
risée ;  les  meilleurs  signes  de  guérismi  sont  la  cessation  de  la  fièvre,  de 
la  toux  et  de  l'expectoration,  et  la  restauration  du  processus  nutritif  dé- 
montrée par  l'augmentation  persistante  et  notable  du  poids  du  corps.  Il 
va  sans  dire  que  les  formes  à  marche  lente  sont  seules  susceptibles  de 
cette  heureuse  terminaison,  et  la  situation  est  d'autant  meilleure  que  les 
allures  de  la  tuberculose  sont  plus  calmes  et  plus  torpides. 

Les  chances  favorables  sont  bien  plus  nombreuses  dans  les  processus 
pkthiriogènes  et  dans  hphthisiepneumonique;}"^!  rapporté  ailleurs  d'incon- 
testables exemples  de  guérison  (1),  et  je  suis  convaincu  que  cette  heureuse 
terminaison  serait  moins  exceptionnelle  si  la  maladie  était  plus  souvent 
traitée  dès  son  début,  et  si  l'on  n'avait  pas  prononcé  contre  elle  un  arrêt 
d'incurabiiité  absolue,  qui  engendre  trop  souvent  le  découragement  et 
l'inertie. 


DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  de  la  tuberculose  ulcéreuse  est  contenu  dans  l'exposé  qui 
précède;  dans  les  phases  initiales,  c'est  uniquement  d'après  les  antécé- 
dents individuels  et  héréditaires,  et  d'après  les  signes  physiques,  qu'on 
peut  distinguer  la  maladie  de  la  chlorose,  de  la  dyspepsie  et  du  simple 
AFFAiBUSSEMENT  qui  la  simuleut  si  souvent;  plus  tard,  les  signes  phy- 
siques, en  raison  de  la  diversité  de  leurs  origines,  perdent  un  peu  de  leur 
valeur;  mais  Tamaigrissement,  les  sueurs  nocturnes,  la  fièvre  quotidienne 

(1)  Jaccoud,  Ioc,  cit. 
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vespérale,  les  accideiils  intestinaux  et  laryngés,  les  caractères  microsco- 
piques de  rexpectoralion,  séparent  la  tuberculose  des  catarrhes  et  des 
INFILTRATIONS  CHRONIQUES  avec  Icsqucls  elle  pourrait  être  confondue.  — 
Quant  au  diagnostic  des  cavernes  tuberculeuses  et  des  cavités  de  la  bron- 
CHECTASIE,  il  a  été  précédemment  étudié  (voyez  t.  I),  et  je  n'aurais  pas 
même  écrit  le  titre  de  ce  paragraphe,  si  je  n*avais  tenu  à  rappeler  une 
fois  encore  la  nécessité  d'une  distinction  entre  les  deux  esi^èces  de 
phthisie. 

En  fait,  la  situation  est  celle-ci  :  la  phthisie  pulmonaire  est  un  état 
<  Unique  toujours  le  même,  qui  a  pour  base  anatomique  Tulcération  chro- 
nique du  poumon.  Or,  cette  ulcération  pouvant  être  produite  par  l'évolu- 
tion de  tubercules  préalables,  ou  par  la  simple  caséification  confluente 
ou  diffuse,  Texpression  clinique,  phthisie  pulmonaire,  ne  désigne  plus  un 
seul  et  même  état,  elle  embrasse  deux  états  distincts,  et  il  y  a  lieu  de 
rechercher  les  moyens  du  diagnostic  entre  la  phthisie  granuleuse  ou  tuber- 
culeuse, et  la  phthisie  caséeuse  simple  non  tuberculeuse.  Ce  diagnostic 
différentiel,  qui  ne  semble  d'abord  qu'un  problème  anatomique  stérile,  a 
selon  moi  une  importance  pratique  réelle;  car,  au  triple  point  de  vue  de 
la  durée,  de  la  curabilité  et  de  la  transmission  héréditaire,  il  n'est  certes 
pas  indifférent  que  l'ulcération  du  poumon  et  la  phthisie  soient  le  résultat 
d'une  granulose  initiale  diathésiquey  ou  d'une  broncho-pietimonie  acci- 
dentelle  à  évolution  nocive. 

Nous  sommes  redevables  à  Graves,  à  Âddison,  à  TurnbuU  et  sur- 
tout à  Niemeyer  des  premières  tentatives  faites  dans  cette  voie.  En 
tenant  compte  de  mes  propres  observations,  j'arrive  aux  conclusions 
suivantes. 

La  phthisie  tuberculeuse  est  souvent  héréditaire  ;  la  phthisie  caséeuse 
ne  paraît  pas  l'être. 

La  phthisie  tuberculeuse  est  plus  fréquente  chez  les  jeunes  gens  et 
pendant  la  première  moitié  de  Fàge  adulte,  la  phthisie  caséeuse  est  plus 
commune  après  cette  période. 

La  phthisie  tuberculeuse  succède  à  un  état  local  insidieux  quasi  latent, 
constitué  par  un  simple  catarrhe  chronique  du  larynx  ou  des  sommets 
des  poumons  ;  la  phthisie  caséeuse  succède  à  des  maladies  bien  caracté- 
risées et  souvent  aiguës  de  l'appareil  respiratoire  ;  ce  sont  des  pneumonies 
lobaires  confluentes  ou  disséminées,  des  pneumonies  lobulaires  con- 
fluentcs  (infiltration  gélatiniforme  de  Laennec),  ou  bien  de  simples  catar- 
rhes bronchiques  à  tendance  ulcérative  (Graves,  Niemeyer).  Dans  beaucoup 
de  cas,  le  point  de  départ  de  la  caséification  est  plus  net  encore,  c'est 
l'inhalation  habituelle  de  poussières  irritantes;  de  là  la  phthisie  caséetue 
professionnelle  des  rémouleurs,  des  bouilleurs,  des  cardeurs  de  ma- 
telas, etc. 

Les  maladies  broncho-pulmonaires  qui  conduisent  à  la  phtliisie  pneu- 
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inonique  oiU  lo  plus  souvent  U4i  début  net,  aip^u  et  fébrile;  la  tuberculose 
a  un  début  lent  et  apyrétique. 

Les  premières  se  développent  très-fréquemment  sous  Tinfluence  de 
^^auses  occasionnelles  saisissablcs;  la  seconde  s'établit  avec  toute  l'appa- 
rence de  la  spontanéité. 

Lorsque  les  processus  pneumoniques  phtbisiogènes  sont  fébriles,  la 
lièvre  est  subcontinue  ou  rémittente;  elle  est  intermittente  vespérale 
lorsqu'elle  prend  naissance  dans  le  cours  de  la  tuberculose,  et  elle  garde 
<*e  caractère  aussi  longtemps  qu'il  ne  survient  pas  de  complications  pneu- 
moniques ou  de  poussées  granuleuses  aiguës. 

L*hémoptysie  vraiment  primitive  qui  survient  chez  un  individu  dont  les 
|K)umons  sont  intacts  et  qui  n'a  pas  d'antécédents  de  famille  suspects, 
n'a  pas  toujours  une  signification  fàcbeuse;  lorsqu'elle  est  suivie  d'acci- 
dents, elle  est  liée  à  la  phtbisie  pneumonique,  dont  elle  peut  être  alors  le 
point  de  départ.  C'est  à  la  phtbisie  pneumonique  que  doit  élre  appliquée 
la  doctrine  de  la  phlhisis  ab  hœmoptoë. 

Les  lésions  qui  précèdent  la  phtbisie  tuberculeuse  sont  presque  toujours 
bilatérales,  et  elles  ont  une  prédominance  marquée  dans  les  lobes  supé- 
rieurs; les  lésions  qui  préparent  la  phtbisie  caséeuse  sont  souvent  unila- 
térales comme  la  maladie  d'où  elles  sont  issues,  elles  sont  diffuses  et  dis- 
séminées, et  elles  sont  souvent  moins  prononcées  aux  sommets  que  dans 
les  autres  régions. 

L'état  morbide  qui  précède  la  phtbisie  tuberculeuse  est  un  état  diaihé- 
sique  qui  produit  rapidement  des  symptômes  généraux,  notamment  lë- 
maciation  et  la  fièvre  du  soir;  l'état  qui  précède  la  phtliisic  caséeuse  est 
un  état  local  qui  ne  donne  lieu,  pendant  fort  longtemps,  qu'à  des  phéno- 
mènes locaux  ;  la  consomption  est  |)lus  précoce  et  plus  rapide  dans  la 
tuberculose  que  dans  la  caséification. 

Dans  la  tuberculose  il  y  a  souvent  un  contraste  des  plus  frappants  entre 
le  peu  d'intensité  des  signes  physiques  et  la  gravité  dos  symptômes  géné- 
raux; dans  la  caséification,  ces  deux  ordres  de  phénomènes  marchent  de 
|)air;  quand  la  consomption  survient,  les  signes  physiques  révèlent  des 
lésions  dont  le  degré  et  l'étendue  rendent  parfaitement  compte  de  l'état 
de  phthisie.  . 

Il  serait  prématuré  de  dire  que  les  accidents  laryngés  et  intestinaux  sont 
exclusivement  propres  à  la  phthisie  tuberculeuse,  mais  il  est  permis  d'af- 
lirmer  qu'ils  y  sont  plus  précoces  et  plus  fréquents  que  dans  la  phthisie 
<'aséeuse. 

La  marche  de  la  phthisie  tuberculeuse  est  plus  rapide  que  celle  de  la 
phthisie  caséeuse,  mais  on  ne  peut  fonder  aucune  appréciation  différen- 
iielle  sur  les  poussées  intercurrentes  de  pneumonie  aiguë  ou  do  granu- 
lose  aigué  secondaire;  elles  appartiennent  à  l'une  et  à  l'autre  espèce  de 
phthisie. 
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Los  chances  de  curabilité  sont  infiniment  moindres  dans  la  phthisie  tu- 
berculeuse que  dans  la  caséeuse  ;  dans  les  deux  espèces,  elles  sont  en 
raison  inverse  de  la  fréquence  des  poussées  aiguës. 

Je  dois  me  borner  ici  à  Ténoncé  de  ces  propositions  ;  quant  aux  faits  et 
aux  déductions  qui  les  justifient,  je  les  ai  longuement  exposés  et  analysés 
dans  mes  Leçons  cliniques. 

Je  rappelle  encore,  pour  prévenir  toute  exagération,  que  les  processus 
pneumoniques  ne  deviennent  phlhisiogènes  que  chez  les  individus  débiles, 
soumis  à  de  mauvaises  conditions  hygiéniques;  dans  le  cas  contraire,  les 
pneumonies,  surtout  dans  les  formes  lobaires,  peuvent  rester  longtemps 
chroniques  sans  se  caséilier,  et  aboutir,  en  fin  de  compte,  à  une  résolution 
parfaite.  La  caséificalion  des  exsudais  broncho-pulmonaires  est  en  tout  cas 
un  processus  de  débilité. 


TRAITEMENT. 

Tai»crciiiose  miiiairc  aif^ic.  —  H  nVxiste  aucuu  moyeu  d'em|)éclier 
ou  de  restreindre  la  poussée  granuleuse,  et  le  traitement  dès  lors  est  pure- 
ment symptomatique.  Les  iudicxitions  fondamentales  sont  au  nombre  de 
trois  :  il  faut  abattre  la  fièvre,  diminuer  la  dyspnée,  soutenir  les  forces; 
le  sulfate  de  quinine  et  la  digitale  remplissent  la  première  indication,  les 
révulsifs  cutanés,-  notamment  les  grands  vésicatoires  répétés,  répondent  à 
la  seconde,  le  quinquina,  le  vin  et  Talcool  satisfont  à  la  troisième.  Dans 
la  forme  suffocante  et  dans  la  catarrhale,  la  marche  est  si  rapide  que  le 
traitement  est  toujours  impuissant;  mais  dans  la  forme  typhoïde  on  réus- 
sit parfois  à  enrayer  le  processus  aigu,  et  la  maladie,  prenant  des  allures 
lorpides,  passe  à  l'état  chronique,  c*est-à-dire  que  la  granulose  aiguë  est 
l'origine  d'une  tuberculose  ulcéreuse.  Quelques  cas  de  Lebert  et  de  Sick 
établissent  en  outre  la  possibilité  d'une  guérison  complète;  mais  ces  faits 
sont  tellement  exceptionnels  qu'on  ne  peut  en  tenir  compte  dans  le  pro- 
nostic. 

Tubcrcnloflc  ol«éreiiMe.  Phthisie  pnlmoBiiIre.  —  Les  développements 

que  j'ai  présentés  touchant  la  pathogénie  de  la  tuberculose  ont  mis  en  évi- 
dence deux  ipmiCATioNs  causales  :  l'une  est  fournie  par  la  débilité  consH- 
hUionneUvy  l'autre  est  tirée  de  Vinflnence  norire  des  initations  broncho- 
pulmonaires.  Sur  ces  indications  fondamentales  doivent  être  Imsés  le 
traitement  prophylactique  et  celui  de  la  maladie  confirmée. 

Les  moyens  de  combattre  la  débilité  constitutionnelle  sont  hygiéniques 
et  pharmaceutiques,  mais  la  conduite  à  tenir  varie  suivant  que  la  tubercu- 
lose est  seulement  imminente  ou  déjà  commencée.  Pour  les  enfants  issus 
de  parents  tuberculeux,  le  traitement  doit  commencer  dès  la  naissance  ;  il 
faut  substituer  à  rallaitenient  umternel  celui  d'une  nourrice  saine  et  vigou- 
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reuso,  et  le  prolonger  aussi  longtemps  que  possible;  il  convient  en  outi*c 
d'éviter  un  sevrage  brusque,  et  de  faire  succédera  Fallaitement  au  sein  une 
alimentation  mixte,  pour  laquelle  ou  utilise  avec  avantage  le  lait  d'ànesse 
uu  de  chèvre.  Les  enfants  seront,  s'il  se  peut,  élevés  à  la  campagne  ;  on 
excitera  journellement  les  fonctions  de  la  peau,  soit  par  des  frictions  sèches, 
soit  par  des  bains  stimulants,  ou  mieux  encore  par  des  lotions  rapides  qui, 
d'abord  tièdes,  pourront  ensuite  être  froides  ;  on  prépare  de  la  sorte  l'ap- 
plicalion  de  l'hydrothérapie  proprement  dite,  qui  est  un  des  agents  les  plus 
puissants  du  traitement  prophylactique.  L'alimentation  doit  être  substan- 
tielle, composée  principalement  de  viandes  rôties;  le  vin  doit  y  être  intro^ 
iluit  dès  le  début,  en  quantité  proportionnelle  à  l'Age  et  à  l'excitabilité  de 
l'enfant,  et  si,  malgré  ces  mesures,  l'assimilation  semble  insuHisante,  si  la 
ronstitution  ne  se  fortifie  pas,  si  la  calorificalion  se  fait  mal,  il  faut  instituer 
une  médication  tonique  au  moyen  des  sirops  d'iodure  de  fer  et  de  quin- 
quina, et  des  substances  hydro-carbonées,  facilement  combustibles,  dont 
i'huile  de  foie  de  morue  est  le  type.  Chez  ces  petits  malades,  aucune  indispo- 
sition ne  doit  être  négligée;  on  aura  soin  surtout  do  ne  pas  laisser  s'éterni- 
ser les  dérangements  intestinaux,  qui  aggravent  infailliblement  la  débilité 
que  l'on  veut  combattre.  —  Les  études  doivent  être  différées,  il  faut  y  pro- 
céder avec  de  grands  ménagements,  les  suspendre  aussitôt  si  la  santé  parait 
s'en  ressentir,  et,  en  tout  cas,  ne  pas  exposer  les  enfants  aux  milieux  con- 
finés des  salles  d'études  et  des  dortoirs.  —  Dans  le  cas  supposé,  c'esl-â-diro 
i»n  présence  d'une  disposition  héréditaire.  Graves  conseille  comme  moyen 
préventif  les  cautères  ou  les  sétons  sur  le  devant  de  la  poitrine;  en  l'ab- 
sence de  tout  accident  bronchique,  et  comme  moyen  préventif  pur,  ce  Irai- 
lemenl est  peut-être  un  peu  précipité;  mais,  en  revanche,  il  est  d'absolue 
nécessité  lorsque  le  malade,  s'élant  enrhumé,  continue  à  tousser  après  un 
temps  qui  dépasse  la  durée  moyenne  de  la  bronchite  simple;  je  donne  la 
préférence  aux  cautères,  parce  qu'ils  sont  moins  douloureux  et  moins 
gênants  que  le  séton. 

Lorsque  la  transmission  héréditaire  n'exisle  pas,  les  traits  extérieurs  de  la 
diathèse  n'apparaissent  souvent  qu'à  la  fin  de  l'enfance  ou  pendant  l'ado- 
lescence; quelle  que  soit  l'époque,  dès  que  les  soupçons  sont  éveillés,  le 
traitement  prophylactique  doit  être  institué,  les  indications  et  les  moyens 
sont  les  mêmes  que  dans  les  cas  précédents;  il  ftiut  se  garder  par-dessus 
tout  d'une  faute  trop  souvent  commise,  qui  consiste  à  confiner. le  patienta 
la  chambre  ou  «^  l'étouffer  sous  des  vêtements  trop  nombreux,  sous  prétexte 
de  le  préserver  de  tout  refroidissement;  ce  qu'il  faut,  c'est  aguerrir  la 
«onstilulion :  et  la  mettre  en  état  de  tolérer,  sans  être  affectée,  les  vicissi- 
tudes atmosphériques.  Nul  mieux  que  Graves  n'a  4racé  les  règles  à  suivre. 
«  Remarquez,  dit-il,  que  tontes  ces  mesures  dites  préventives  ne  peuvent 
iivoir  d'autre  résultat  que  d'affaiblir  la  constitution  et  de  favoriser  l'inva- 
sion de  la  nnaladie.  Un  médechi  plus  logique  s'efforcera  d'en  prévenir  le 
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développement  en  endurcissant  son  malade  contre  le  froid.  Celui  qui  se 
couvre  trop,  qui  s'enferme  dans  sa  chambre,  se  refroidit  dix  fois  plus  faci- 
lement que  celui  qui  ne  porte  aucun  vêtement  superflu,  qui  se  lave  la  poi* 
trine  avec  de  Teau  froide,  et  qui  sort  le  matin  de  bonne  heure.  Ce  sont  ces 
habitudes,  unies  à  l'exercice,  à  un  régime  substantiel,  mais  non  excitant, 
qui  constituent  les  meilleurs  préservatifs.  Ordonnez  à  votre  malade  de  re- 
noncer au  thé  et  aux  liqueurs  frelatées,  prescrivez-lui  de  manger  de  la 
viande  de  bonne  qualité,  de  boire  de  bonne  bière  ;  qu'il  se  lève  matin,  qu'il 
déjeune  de  bonne  heure,  qu'iln'attende  pas  le  soirpour  dîner;  qu'il  reste, 
lorsque  le  temps  le  permet,  quatre  ou  cinq  heures  en  plein  air;  qu'il  aille 
se  promener  enfui  dans  un  char  de  campagne  ou  sur  le  siège  d'une  voi- 
ture. Une  bonne  nourriture  fortifiera  sa  constitution,  et  loin  de  déterminer 
une  inflammation  elle  agira  précisément  en  sens  inverse.  Il  faut  interdire 
lesvèlements  superflus,  et  je  ne  conseillerai  jamais  aux  jeunes  gens  qui  veu- 
lent éviter  l'impression  du  froid,  devenir  le  matin  h  l'hôpital  avec  un  boa 
autour  du  cou.  L'exercice  doit  être  fait  en  plein  air,  et  les  voitures  fermées 
doivent  être  laissées  de  côté  ;  le  malade  suivra  en  outre  exactement  la  pra- 
tique conseillée  par  le  docteur  Stewart,  de  Glasgow;  il  se  lavera  la  poitrine 
avec  de  l'eau  et  du  vinaigre  qu'il  fera  chaufl'er  pendant  les  premiers  temps; 
puis  il  en  abaissera  graduellement  la  température  jusqu'à  ce  qu'il  arrive 
aux  lotions  froides.  » 

Le  CHOIX  DU  CLIMAT  doit  être  subordonné  aux  mêmes  considérations, 
et  j'établis  à  cet  égard  une  distinction  que  je  tiens  pour  fort  importante, 
bien  qu'elle  n'ait  pas*  été  signalée.  Quand  la  tuberculose  est  effectuée» 
qu'on  envoie  en  hiver  le  malade  de  nos  régions  tempérées  dans  les  climats 
chauds  à  hiver  deux,  rien  de  mieux;  mais  quand  la  maladie  n'est  que 
virtuelle  ou  à  peine  aflirmée,  je  pense  qu'agir  ainsi  c'est  aller  contre  le 
but;  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  abandonner,  à  propos  du  climat,  l'indica- 
tion fondamentale,  qui  est,  je  le  répète,  de  fortifier  la  constitution  et  de 
l'aguerrir  contre  le  froid.  Dans  cette  situation  bien  définie,  je  conseille 
aux  malades  de  passer  Tété  et  le  commencement  de  l'automne  dans  les 
hautes  régions  alpestres  de  la  Suisse  ou  du  Tyrol;  dans  bon  nombre  de 
localités,  ils  peuvent,  si  besoin  est,  joindre  à  Taclion  salutaire  du  climat 
de  montagnes  celle  de  l'hydrothérapie.  xVprès  une  saison  ainsi  employée, 
on  observe  souvent  de  véritables  transformations  constitutionnelles;  et 
lorsque  aucune  contre-indication  n'a  surgi,  je  conseille  alors  pour  station 
d'hiver  le  versant  italien  des  Alpes  suisses  ou  tyroliennes,  les  rives  du  lac 
Majeur,  du  lac  de  Corne,  les  environs  de  Méran,  par  exemple;  ou  bien 
l'extrémité  orientale  du  lac  Léman,  Vevey,  Montreux,  Clarens.  Quand  on 
suit  les  jeunes  gens  pendant  plusieurs  années,  on  peut  procéder  par  gra- 
dations dans  cet  endurcissement  climatérique  (1),  et  l'on  arrive  à  leur 

(1)  On  peut  ulilixT  à  co  suji'l  l'excellente  tli>i>ion  éloMie  par  Lombard  dans  le»  cH- 
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faire  passer  l'hiver  dams  leur  station  d'été.  J'ai  vu  bien  souvent,  et  cette 
année  encore,  de  jeunes  Anglais,  de  jeunes  Américains  des  deux  sexes 
devoir  à  cette  pratique  une  régénération  complète  ;  ils  avaient  fini  par 
rester  hiver  et  étéàSamaden,  dans  l'Engadine  supérieure  :  par  une  ali- 
mentation richement  animale  et  alcoolique,  par  l'exercice  du  patin,  ils 
réagissaient  admirablement  contre  la  température  de  —  15®  à  —  20*, 
qui  est  la  moyenne  hivernale  de  la  contrée.  Cette  méthode  est  ce  que 
jappelle  \2i prophylaxie  par  V acclimatement  rigoureux  (1);  mais  il  est  es- 
sentiel de  ne  pas  exagérer  la  portée  de  ces  préceptes;  ils  n'ont  trait  qu'à 
la  prophylaxie  et  au  traitement  initial  qui  s*adresse  surtout  à  l'état  géné- 
ral ;  ils  concernent  les  individus  qui  n'ont  pas  de  catarrhe  permanent, 
mais  qui  doivent  à  une  diathèse  héréditaire,  innée  ou  acquise,  une  débi- 
lité constitutionnelle  suspecte. 

Dans  c^es  mêmes  conditions,  la  médication  par  le  fer  est  nettement  indi- 
quée ;  aux  malades  qui  peuvent  se  déplacer  on  conseillera  les  stations  de 
Pyrroont,  de  Schwalbach,  et  par-dessus  tout  les  eaux  puissantes  de  Saint- 
Moritz;  aux  autres  on  prescrira  les  ferrugineux  à  doses  croissantes  ;  je 
donne  ici  la  préférence  à  l'iodure  et  au  perchlorure  de  fer.  —  Même  dans 
cette  phase  prophylactique,  il  peut  y  avoir  à  l'emploi  du  fer  une  contre- 
indication  importante  :  je  la  trouve  chez  les  individus  impressionnables,  à 
la  peau  une  et  diaphane,  aux  veines  délicates  et  apparentes,  dont  l'appareil 
cardio-vasculaire  est  dans  un  état  permanent  d'excitation,  et  qui  sont  sujets 
à  des  fluxions  sanguines  subites  vers  l'extrémité  céphalique  ;  dans  ce  cas, 
1p  fer  peut  accroître  l'excitabilité  cardiaque,  provoquer  des  hémorrhagies 
bronchiques,  et  hâter  de  la  sorte  le  début  de  la  maladie  ;  si  on  le  prescrit 
néanmoins,  il  faut  procéder  par  tâtonnements  et  l'abandonner  aussitôt, 
quand  la  fréquence  et  l'énergie  du  cœur  augmentent.  Mais  il  est  plus  sage, 
en  somme,  d'instituer  alors  la  médication  arsenicale;  elle  améliore  le 
processus  nutritif  et  répond  ainsi  h  l'indication  causale;  de  plus,  elle 
calme  l'hyperkinésie  vasculaire  et  remplit  par  là  une  indication  sympto- 
matique  importante.  En  résumé,  le  quinquina,  le  fer  et  l'arsenic  sont  les 

mats  de  montagnes,  et  les  tableaux  dans  lesquels  cet  éminent  observateur  a  réparte . 
suivant  cette  base  de  classification,  les  principales  stations  alpestres.  Je  rappelle  simple- 
ment Ici  qu'il  divise  les  climats  de  montages  en  trois  groupes  dont  les  désigpnations 
sont  par  eUes-mêmes  fort  instructives  :  climats  plus  doux  que  toniques,  —  climats  to- 
niques et  vivifiants, —  climats  toniques  et  très-excitants. 

(1)  Voyex  sur  cette  question  des  altitudes  un  travail  de  mon  savant  ami  Rûcheumcis- 
ter.  Die  hochgelegenen  PlaUaus  al$  Sanatorien  fiir  SchtvimUuchtige  (Oester.  Zeit.  f. 
praki.  Ueilkunde,  1868).  —  Brehmer,  Die  Behandlung  der  Lungenschwindsucht  vermit- 
leltt  der  komprimirten  Luft  und  des  Hôhenklimas  {Wiener  med.  PressCj  1870). 

Webcr,  On  Ihe  trealment  ofphthim  hy  prolonged  résidence  in  elevated  régions  (Med, 
rhir.  Trans.,  1809).  —  Jact.oud,  CUn.  méd,  de  Vhôp.  Lariboisière.  Paris,  1875.  —  La 
Station  médicale  de  St-MoriH  en  Engadine.  Paris,  1873. 
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agents  pharmaceutiques  les  plus  puissants  du  traitement  prophylactique; 
en  les  combinant  avec  les  mesures  hygiéniques  précédemment  exposées, 
on  répond,  dans  la  limite  du  possible,  à  Tindication  la  plus  nette,  et  l'on 
assure  au  sujet  menacé  le  maximum  des  chances  favorables. 

L'alimentation  doit  être  principalement  animale,  et  ce  précepte  a  trait 
non-seulement  à  la  période  prodromique,  mais  à  toutes  les  phases  de  la 
maladie.  Tant  que  les  fonctions  digestives  sont  bonnes,  on  peut  se  borner 
à  faire  prendre  la  viande  sous  ses  formes  usuelles;  mais  souvent  l'anorexie, 
l'insuflisance  de  la  digestion  gastrique,  ou  la  diarrhée,  contre-indiquent 
l'alimentation  ordinaire;  il  faut,  sans  hésiter,  recourir  à  la  viande  crue 
(conserve  de  Damas),  dont  l'usage  prolongé  restaure  admirablement  le  pro- 
cessus nutritif.  J'ai  si  souvent  observé  les  bons  effets  de  cette  médication, 
que  j'ai  l'habitude  aujourd'hui  de  faire  prendre  la  viande  crue  même  à  ceux 
<le  mes  malades  qui  peuvent  encore  supporter  les  aliments  communs  ;  je 
leur  en  donne  une  quantité  moindre  de  100  à  200  grammes  par  jour,  selon 
les  cas,  mais  je  tiens  cette  pratique  pour  éminemment  utile.  Je  ne  donne 
jamais  la  viande  crue  dans  de  la  confiture  ;  quand  la  pulpe  est  convena- 
blement préparée,  je  la  fais  mêler  avec  de  Teau-de-vie  ou  du  whisky,  et 
le  malade,  ajoutant  ou  non  du  sucre  selon  son  goût,  prend  cette  conserve 
par  cuillerées  dans  la  journée.  La  préparation  est  ainsi  mieux  tolérée,  la 
lassitude  est  moms  rapide,  et  l'alcool  répond  puissamment  pour  sa  part  à 
l'indication  causale.  Cette  médication  mixte  est  celle  que  le  savant  profes- 
seur Fuster,  de  Montpellier,  a  érigée  en  méthode  générale; j'en  ai  reconnu 
les  avantages;  mais  j'ai  reconnu  aussi  que  la  puissance  du  traitement 
diminue  en  raison  directe  de  l'âge  de  la  maladie,  de  sorte  qu'il  est  encore 
plus  prophylactique  que  curateur,  et  j'ai  constaté  non  moins  sûrement  que 
l'arsenic  en  est  un  auxiliaire  puissant;  c'est  en  combinant  la  médicaiwn 
arsenicale  avec  l'usage  de  la  viande  crue  et  de  V alcool  que  j'ai  obtenu  les 
résultats  les  plus  satisfaisants,  savoir  :  l'absence  de  tuberculose  chez  des 
individus  menacés;  —  le  relard  considérable  de  la  période  de  phthisiechez 
des  malades  déjà  tuberculeux;  —  en  outre,  dans  trois  cas,  j'ai  observé  la 
réparation  complète  de  lésions  circonscrites,  parvenues  à  la  phase  de  ra- 
mollissement. Je  n'oublie  pas  le  processus  curateur  naturel,  et  je  ne  pré- 
tends pas  faire  honneur  de  ce  résultat  au  traitement  seul,  mais  je  suis 
certain  qu'une  médication  opposée,  c'est-à-dire  débilitante,  eût  enrayé 
les  efforts  favorables  de  la  nature.  C'est  par  ce  traitement  complexe  que 
je  réponds  à  l'indication  causale  dans  les  premières  phases  de  la  maladie 
confirmée;  dans  la  période  de  prophylaxie  pure, j'observe  les  mômes  règles 
quant  à  l'alimentation  ;  je  substitue,  suivant  le  cas,  le  fer  à  l'arsenic,  mais 
j'accorde  la  première  place  à  l'acclimatement  rigoureux  et  à  l'hydrothéra- 
pie.—  Il  est  des  individus  très-excitables,  qui  ne  tolèrent  ni  l'alcool,  ni  le 
vin;  les  bières  fortes  telles  que  le  porter  ou  la  bière  de  Hof  ont,  dans  ce 
cas,  une  utilité  positive  que  j'ai  plusieurs  fois  constatée. 
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Pour  ri4)0iidre  à  Tautre  partie  de  Tindicalion  causale,  on  aura  soin  de 
soustraire  les  individus  menacés  à  toutes  les  irritations  broncho-pulmo- 
naires qu'il  est  en  noire  pouvoir  d*éviter  ;  les  professions  qui  exigent  de 
^Tands  eiïorts  vocaux  ou  respiratoires,  les  métiers  k  poussières  doivent 
être  absolument  proscrits;  en  outre,  comme  Tinfection  secondaire  par  de 
vieux  dépôts  caséeux  est,  sinon  démontrée,  au  moins  fort  probable,  il  faut 
traiter  avec  persévérance  les  inflammations  ganglionnaires  et  les  suppura- 
tions des  enfants  et  des  jeunes  gens,  et  prévenir,  dans  les  limites  du  pos- 
sible, la  persistance  de  ces  foyers  mal  éteintSy  qui  peuvent  être  l'origine 
tVnwe  tuberculose  secondaire. 

Tandis  que  Talimentalion  et  la  médication  doivent  être  à  peu  près  les 
mêmes  pendant  la  période  prodromique  et  pendant  les  phases  initiales 
de  la  maladie  confirmée,  il  n'en  est  plus  de  même  en  ce  qui  concerne  le 
rhoix  des  cures  thermales  et  des  stations  d'hiver.  Du  moment  que  l'exis- 
tence du  catarrhe  chronique  des  sommets  et  du  larynx  est  constatée,  l'in- 
dication change,  il  faut  avant  tout  combattre  ces  phénomènes  et  sous- 
traire le  malade  aux  conditions  atmosphériques  qui  peuvent  en  favoriser 
l'extension;  dans  ce  but  on  conseillera  pendant  l'été  les  eaux  d'Ischl, 
d'Ems,  de  Soden,  de  Panticosa,  ou  bien  celles  du  Mont-Dore,  de  la  Boui^ 
boule,  ou  bien  enfin  les  stations  pyrénéennes,  parmi  lesquelles  celles 
d'Amélie  et  du  Vemet  ont  l'avantage  de  pouvoir  être  utilisées  pendant 
rhiver.  On  se  déterminera  dans  le  choix  des  eaux  d'après  les  antécédents 
personnels  et  héréditaires  du  malade,  et  d'après  la  vivacité  des  phéno- 
mènes thoraciques  :  ainsi,  pour  peu  qu'ils  présentent  d'acuité,  les  eaux 
d>ulfureuses  doivent  être  laissées  décote.  Quant  aux  stations  d'hiver  (1),  il 
faut  se  guider  moins  d'après  le  minimum  thermique  en  lui-même  que 
d  après  l'égalité  de  la  température,  la  bonne  exposition,  et  l'absence  des 
\enls  aigres  du  nord  et  de  Test;  pour  les  malades  qui  ne  peuvent  faire  des 
voyages  lointains,  les  stations  méditerranéennes  françaises  répondent  à 
toutes  les  conditions  requises,  et  parmi  elles  je  donne  la  préférence  à 
Menton  et  à  Cannes;  si  l'on  n'est  pas  retenu  par  la  considération  tic  la 
distance,  on  recommandera  la  Corse,  la  Sicile,  le  midi  de  l'Espagne,  l'Al- 
gérie, mais  avant  tout  Madère  et  Corfou.  Ces  déplacements  ne  doivent  être 
conseillés,  selon  moi,  que  durant  la  période  apyrélique  de  la  maladie,  ou 
pendant  qu'elle  ne  provoque  encore  que  de  rares  accès  fébriles,  séparés 
(»ar  de  longs  intervalles  d'apyrexie  ;  quand  la  fièvre  est  définitivement 


/l.  Carrière,  le  Climat  de  V Halte  sous  le  rapport  hygiénique  et  médical.  Paris,  1810. 
—  r.KiOT-Sr.VRD,  Des  climats.  Paris,  180:2.  —  Uochard,  loc.  cit.  —  Duehrssen,  Ueber 
l'nuuhen  und  Heilung  der  Lungentuberculosey  nach  Beobaclitumjcn  auf  Madeira  (Deuts- 
'ht  Klinik,  1866).  —  Wuîtoerlich,  Ein  Besuch  in  Ajaccio  nebst  Bemerkungen  Uber 
rtnchiedene  europâische  Winter  und  FrilhlingsUalionen.  Leipzij,',  1870.  —  H.  Bennet, 
Minier  and  Sphng  on  tke  Shores  of  the  àiediterranean.  Londori,  1870. 
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établie  sous  forme  d'hectique  quotidienne,  le  malade  doit  garder  la 
chambre,  et  alors  il  est  beaucoup  mieux  chez  lui  que  partout  ailleurs  ; 
cette  fièvre  n'est  en  somme  que  le  symptôme  d'une  broncho-pneumonie 
destructive,  et  je  ne  vois  pas  de  raison  pour  adopter  une  pratique  précisé- 
ment opposée  à  celle  qu'on  suit  dans  les  autres  maladies  fébriles  ;  je  par- 
tage entièrement  à  cet  égard  l'opinion  de  Niemeyer  :  j'ajoute  que  la  fièvre 
oblige,  dans  bon  nombre  de  cas,  à  restreindre  l'alimentation,  mais  elle 
n'est  point  une  contre -indication  à  l'usage  de  l'alcool,  qui  est  l'agent 
le  plus  propre  à  compenser  et  à  retarder  les  effets  de  ce  processus  con- 
somptif. 

Je  m'arrêterai  peu  sur  les  indications  symptomatïques,  parce  que  les 
moyens  de  les  remplir  n'ont  rien  de  spécial.  —  La  fihre  étant  nocive  par 
elle-même,  il  est  toujours  utile  de  l'abattre  ou  de  la  diminuer  ;  la  digitale 
et  le  sulfate  de  quinine  sont,  ici  comme  ailleurs,  les  meilleurs  agents  thé* 
rapeutiques.  —  Les  sueurs  qui  fatiguent  et  épuisent  le  malade  disparais- 
sent avec  la  fièvre  qui  les  provoque  ;  lorsque  celle-ci  persiste,  on  a  essayé 
de  combattre  directement  l'hypersécrétion  sudorale  avec  l'acétate  de 
plomb  ou  la  poudre  d'agaric  ;  mais  l'insuccès  est  à  peu  près  constant, 
ainsi  qu'il  arrive  toutes  les  fois  que  l'on  combat  un  effet  dont  la  cause 
subsiste.  —  La  taux  et  V insomnie  qu'elle  produit  doivent  être  com- 
battues par  les  opiacés;  malheureusement  les  malades'  s'y  habituent 
promptement,  il  faut  toujours  élever  les  doses,  et  malgré  cela  il  vient  un 
moment  où  la  médication  est  impuissante;  il  m'a  toujours  paru  que  l'ac- 
coutumance est  moins  prompte  lorsqu'on  a  soin  de  changer  souvent  la 
préparation  narcotique;  l'extrait  théba!que,  la  morphine,  la  codéine,  la 
narcéine  à  l'intérieur,  les  injections  sous-cutanées  de  morphine  en  donnent 
les  moyens  ;  on  peut  aussi  recourir  à  l'hydrate  de  chloral  donné  le  soir  à  la 
dose  de  i  k  i  grammes.  On  ne  négligera  pas  d'user  en  même  temps  des 
révulsifs,  surtout  si  la  toux,  brusquement  aggravée,  tient  à  une  poussée 
aiguë  :  les  applications  quotidiennes  de  teinture  d'iode,  les  emplâtres 
de  thapsia,  les  vésicatoires  volants  répétés  senties  moyens  les  plus  utiles; 
malgré  le  discrédit  dans  lequel  ils  sont  tombés,  je  n'ai  pas  abandonné  les 
cautères  multiples  dans  les  régions  sous-claviculaires;  je  les  fais  placera 
plusieurs  jours  de  distance,  de  manière  à  avoir  toujours  deux  points  au 
moins  en  suppuration,  et,  sans  prétendre  le  moins  du  monde  que  cette 
pratique  enraye  le  processus  granuleux,  je  suis  certain  qu'elle  atténue  effi- 
cacement les  accidents  du  catarrhe  et  les  symptômes  pénibles  qui  en  sont 
la  conséquence.  —  Les  vomissements  sont  le  plus  souvent  provoqués  par 
les  quintes  de  toux,  et  n'exigent  d'autre  traitement  que  celui  de  la  toux 
elle-même  ;  mais,  dans  d'autres  cas,  ils  sont  réellement  d'origine  gas- 
trique, et  alors,  suivant  qu'ils  tiennent  à  un  catarrhe  intercurrent  de  l'es- 
tomac ou  à  l'intolérance  de  l'organe  pour  les  aliments,  il  convient  de  les 
combattre,  dans  le  premier  cas,  par  un  vomitif  qu'on  répète  au  besoin; 
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dans  le  second,  par  de  petites  doses  de  laudanum  ou  de  chloroforme 
(Turobull)  prises  au  moment  des  repas,  et  par  la  vésication  épigastriquc; 
si  ce  traitement  ne  réussit  pas,  on  pourra  tenter  l'acide  chlorhydrique  ou 
lacticpie,  les  eaux  gazeuses,  les  potions  effervescentes,  la  glace,  enfin  la 
créosote  et  la  teinture  d'iode;  cette  multiplicité  de  moyens  est  en  rapport 
avec  la  ténacité  souvent  désespérante  du  symptôme,  et  quelque  nom- 
breux qu'ils  soient,  on  peut  les  voir  échouer  tous  successivement.  —  La 
diarrhée^  liée  à  un  simple  catarrhe  intestinal,  est  efficacement  combattue 
par  le  bismuth  et  le  laudanum,  et  surtout  par  ralîmenlalion  exclusive 
au  moyen  de  la  viande  crue  ;  quant  à  la  dian-hée  qui  dépend  d'ulcérations 
intestinales,  elle  déjoue  tous  les  efforts  de  la  thérapeutique. 


CHAPITRE    IX. 
CAIVCJER. 

GEiNÉSE    ET    ÉTIOLOGIE. 


Les  causes  qui  provoquent  la  manifestation  de  la  diathëse  cancéreuse 
dans  le  poumon  (1)  sont  ignorées  ;  ce  qui  est  certain,  c'est  que  le  cancer 

(I)  Batli:,  hc.  cit.  —  Carswell,  Cauveilhier,  Lebert,  Rokitanskv,  Iqc.  cit.  — 
Heizog,  Catper^s  Wochens.,  1839.  —  Marshall  Hughes,  On  tfie  Cancer  of  the  Lungs 
iGuy*$  Hospital  Ref^orU,  1841).  —  Graves,  Clinique  médicale.  —  Kleffers,  De  caneere 
jmlnuinum,  BeroUui,  1841.  —  Stokes,  Researches  on  the  palhohgy  and  diagnom  of 
cmotn  of  the  lung  and  Mediastinum  (Dublin  med,  Journ.^  18iâ).  —  Walshe,  On  the 
Sature  and  Treatment  of  Cancer.  Londoii,  iS^iC.  —  Diseases  of  the  Lumjs.  Londoii, 
I8i>4.  —  GiNTRAC,  Essai  sur  les  tumeurs  solides  intra-ilioraciques,  thèse  de  Paris,  1845. 
—  KôBLER,  Der  Lungenkrebs.  StuUgart,  1849.  —  Die  Krebs  und  Scheinkrebskrankheiten 
des  JfeiueAefi,  etc.  Leipzig,  1858.  —  Spengler,  Gesam.  med.  Abhandlungen.  Wel/.Iar, 
|g5^,  —  AvioLAT,  thèse  de  Paris,  1861.  —  Bierbaum,  Krebs  der  Lunge  (Preuss.  Vc- 
rfWM».,  1862).  —  Smoler,  Ueher  Lungenkrebs  (Wiener  allg.  med.  Zeit.,  1864).  — 
SciorîDER,  Em  Fait  vm  Lungenkrebs  (Schwei%.  med.  Zeit.y  1864).  —  Lange,  Memora- 
hiUeny  1806.  —  Morel,  Bultet.  de  thérap.,  1866.  —  Frantzel,  Berlin,  klin.  Wochens., 
1867.  —  Béhier,  Ga%.  des  hôp.,  ^867.  —  Roberts,  Brit.  med.  Joum.,  1867.  ~  GiusTi- 
siAHi,  Du  cancer  du  poumon,  thèse  de  Montpellier,  1867.  —  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
Pari»,  1867.  —  WiiJis,  Di»$em\mted  primary  cancer  of  the  Lungs  (Transact.  of  the 
pÊth.  Soe.y  1868).  —  Jennings,  Cancerous  disease  of  the  Lungs  (Dublin  quart.  Journal, 
1868). 

Beale,  Cancer  of  the  lung  {}Ied.  Times  and  Gai.,  1869).  —  Salter,  On  pnmarij 
foncer  of  the  lung  (The  Lancet,  1869).  —  GrUtzner,  Ein  Fall  von  Mediastinaliumor 
tlureh  fin  Lymphosarkom  bedingt.  Beriiii,  1869.  —  Riegel,  Zur  Pathologie  und  Dia- 
VKne  der  3Iedia$tinaltumoren  (Virclmv's  Archiv.  \HX;  1869).^  Jacksoîi,  Osteoid 
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SECONDAIRE  v  est  plus  fréquent  que  le  primitif;  il  se  développe,  soit  dans 
le  cours  d*un  cancer  extérieur  ou  viscéral  plus  ou  moins  ancien,  soit  à  la 
suite  de  Textirpation  d'une  tumeur  de  même  nature.  C'est  surtout  après 
les  ablations  de  cancer  du  sein  que  le  poumon  est  envahi,  mais  il  peut 
l'être  également  après  des  opérations  pratiquées  sur  d'autres  organes  : 
ainsi  Martin  (d'Iéna)  avait  fait  Tovariotomie  pour  une  tumeur  de  mauvaise 
nature  ;  contrairement  à  ce  qui  se  voit  d'ordinaire  en  pareil  cas,  l'opérée 
guérit  ;  un  an  plus  tard,  elle  fut  prise  de  dyspnée  et  mourut  rapidement;  le 
cancer  avait  repullé  dans  les  poumons,  et  le  diagnostic  fut  porté  d'après 
la  connaissance  qu'on  avait  des  caractères  de  la  tumeur  ovarique.  Le 
cancer  secondaire  prend  encore  naissance  par  extension  de  voisinage  à 
la  suite  du  cancer  des  médiastins  ou  de  la  plèvre. 

Le  CANCER  PRIMITIF,  à  l'inversc  du  précédent,  est  aussi  fréquent  chez 
l'homme  que  chez  la  femme,  et  il  est  important  de  noter  qu'il  n'est  point 
propre  à  l'âge  avancé;  il  a  été  obser\'é  i\  partir  de  vingl-cinq  ans  (cas  de 
Carswell). 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Le  cancer  du  poumon  appartient  presque  toujours  à  la  variété  dite  encé" 
phaloïde,  et  il  se  présente  sous  deux  formes,  savoir  en  masse  ou  sous  forme 
diffuse.  —  La  forme  en  masse  est  la  plus  commune;  qu'il  débute  par  le 
poumon  ou  par  le  médiastin,  le  cancer  présente  dans  ce  cas  une  masse 
homogène  dans  laquelle  toute  trace  de  tissu  pulmonaire  a  disparu,  et  qui 
occupe  la  totalité  d'un  lobe  ou  même  la  presque  totalité  de  l'organe;  dans 
ce  cas,  le  cancer  du  poumon  est  une  véritable  tumeur  intra-thoraciqm, 

—  Dans  la  forme  diffuse,  le  produit  morbide  est  déposé  dans  le  paren- 

cer  of  tfie  lung  suc^eediny  a  similar  tumor  of  tlie  humérus  (Trans.  palh.  Soc.,  1870).  — 
MoxoN,  Case  of  transplantation  of  epUhelial  cancer  from  the  trachea  to  tlte  pulmonary 
tissue,  probabhj  by  descent  of  cancer  germs  down  the  bronchial  tubes  {eodtm  loco,  1870). 

—  RiSDON  Bennett,  Natural  history  and  diagnosis  of  intrathoracic  cancer  (Brit.  med. 
Journ.,  1870).  —  Fontan,  Lyon  méd.,  1870.  —  Coutagne,  Tumeur  du  médiastin  et  du 
poumon,  oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  {eodem  loco,  1870).  —  Cobet,  Ueber 
Neubildungen  im  Mediastinum.  Marbiirg,  1870.  —  R'ossbach,  Mechanische  Vagm-und 
Sympathiats  Reiiung  bei  Médias tinaltumoren.  lena,  18Gi).  —  Skoda,  Allg.  VVien.  med. 
Zeit.,  1870.  —  Waters,  Tlie  Lancet,  1871.  —  Arnott,  Leared,  Bennett,  Morgan, 
Trans.  path.  Soc.  XXI,  XXII;  1871.  —  Murchison,  Eodem  loco,  1871.  —  Daudé,  Essai 
prat.  sur  les  affections  du  médiastin  (Montpellier  méd.  1871).  —  Gueneai'  de  Mdssy, 
Etude  sur  l'adénopathie  bronchique  chet  V adulte  {Ga%.  liebd.,  1871).  —  Pohn,  Deschrei- 
bung  eines  Faites  von  Dermoïdcyste  des  Mediastinum  anticum.  Berlin,  1871.  —Horst- 
MAUJf,  Drei  FUlle  von  Mediastinattumor,  Berlin,  1871.  —  Jaccoud,  Clin.  méd.  de  Vhôp. 
Lariboisière.  Paris,  1872. 
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rhvnie  eu  noyaux  disséminés  et  isolés,  entre  lesquels  le  tissu  pulmonaire 
est  normal  ou  simplement  hyperémié. 

Qu*elle  soit  en  bloc  ou  diffuse,  la  morbiformation  est  homogène,  de 
consistance  forte,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  et  ressemble  à  un  cerveau 
artificiellement  durci  (Graves).  La  section  des  noyaux  donne  lieu  d'ordi- 
naire à  un  suintement  de  liquide  louche  et  blanchâtre,  et  la  pression  bi- 
latérale augmente  Tabondance  de  cet  écoulement.  Dans  la  forme  en  tumeur  ^ 
on  trouve  parfois,  à  la  limite  du  tissu  pathologique,  de  petits  kystes  rem- 
plis de  sérosité  jaunâtre  ;  et  quand  la  tumeur  est  volumineuse,  quand  sur- 
tout elle  s*étend  aux  médiastins,  elle  altère  par  compression  les  divers 
organes  qu'elle  rencontre,  les  bronches,  la  trachée,  Tœsophage,  les  pneu- 
mogastriques, les  gros  troncs  veineux  du  cou  et  des  membres  supérieurs  ; 
souvent  aussi  elle  déplace  le  cœur  et  comprime  les  vaisseaux  afférents  ; 
en  un  mot,  elle  agit  comme  toutes  les  tumeurs  intra-thoraciques.  —  Dans 
la  fùi'me  diffuse^  les  noyaux  sont  situés  à  des  profondeurs  variables,  mais 
les  plus  nombreux  sont  ordinairement  voisins  de  \di  plèvre;  celle-ci  peut 
être  inlacte,  le  fait  est  rare;  elle  participe  ordinairement  à  la  lésion,  ou 
bien  la  cavité  est  occupée  par  un  épanchement;  ou  bien  elle  est  effacée 
par  des  adhérences,  et  dans  ce  cas  le  cancer  peut  s'étendre  aux  parties 
superficielles  et  apparaître  à  l'extérieur,  soit  sous  forme  de  bourgeons 
isolés,  soit  sous  forme  d'infiltration  en  plaques,  aisément  appréciables  par 
le  toucher.  —  Dans  la  forme  en  masse,  comme  dans  la  diffuse,  les  gan- 
glions intra-pulmonaires,  bronchiques,  trachéaux,  cervicaux  et  axillaires 
peuvent  être  atteints,  soit  d'adénite  chronique  simple,  soit  de  néoplasie 
cancéreuse  ;  souvent  aussi  les  lymphatiques  du  poumon  sont  anormale- 
ment distendus  et  remplis  d'une  matière  blanchâtre  qui  produit  par 
métastase  des  infections  secondaires  et  la  dyscrasie  cachectique. 

Quand  le  cancer  est  primitif,  il  est  à  peu  près  aussi  souvent  unilatéral 
que  double,  mais  le  cancer  consécutif  est  presque  toujours  bilatéral.  Dans 
cette  condition,  la  forme  n'est  pas  toujours  la  même  des  deux  côtés;  tan- 
dis que  l'un  des  poumons  présente  le  cancer  en  masse,  l'autre  est  affecté 
de  l'infiltration  diffuse.  —  Quelle  que  soit  sa  disposition,  le  cancer  pul- 
monaire reste  solide  ;  les  cas  dans  lesquels  il  se  ramollit  et  amène  la 
formation  de  cavernes  (1)  sont  tellement  exceptionnels,  qu'ils  ne  peuvent 
atténuer  Finiportance  diagnostique  de  la  proposition  précédente. 


SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

La  %mnmm  «■  i«— r  se  traduit  cliniquement  par  les  signes  des  timeirs 
WTRA-THonACiQUES,  c'e8t-à-dire  par  des  phénomènes  de  compression  sur 


(I)  GaEDi,  Stores,  Law,  în  Dublin  Jowm.y  XXIV,  1842. 
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les  organes  contenus  dans  les  médiaslins,  —  par  une  matilé  complète  et 
circonscrite  avec  augmentation  des  vibrations  vocales,  —  par  du  souffle 
bronchique  ^i  de  la  bronchophonie  dans  la  région  mate  ;  ces  derniers 
bruits  peuvent  présenter  Fintensité  et  le  timbre  des  bruits  caverneux, 
lorsque  les  bronches  de  gros  volume  sont  seules  restées  perméables  dans 
la  masse  morbide.  Dans  cette  forme,  la  cachexie  cancéreuse,  constituée 
par  Tamaigrissement  rapide  et  la  teinte  jaune-paille  des  téguments,  fait  le 
plus  souvent  défaut,  ainsi  que  je  Tai  montré  par  plusieurs  exemples  dans 
mes  Leçom  de  clinique,  et  le  diagnostic  avec  les  autres  tumeurs  thora- 
ciques,  notamment  avec  les  anévrysmes,  ne  peut  être  fait  que  d'après  les 
signes  physiques  ;  j*ai  assez  longuement  insisté  sur  cette  question  en  étu- 
diant les  anévrysmes  de  l'aorte  pour  n'avoir  pas  à  y  revenir  en  ce  mo- 
ment; je  rappelle  seulement  que  les  cancers  volumineux  qui  dépassent 
les  limites  ordinaires  du  poumon  peuvent  être  soulevés  par  les  battements 
des  gros  vaisseaux  sur  lesquels  ils  s'étendent,  et  déterminer  par  compres- 
sioades  bruits  de  souffle  systoliques  (cas  de  Graves  et  Stokes);  mais  ces 
battements  sont  toujours  simples,  ainsi  que  les  souffles,  et  il  n'y  a  jamais 
de  claquements  membraneux  donnant  l'idée  d'un  deuxième  foyer  car- 
diaque. —  La  maladie  toujours  chronique  dure  au  moins  plusieurs  mois, 
souvent  deux  ou  trois  années  ;  mais  son  histoire  clinique  est  souvent  très- 
courte,  en  ce  sens  que  les  premiers  piiénomènes  révélateurs  qui  condui- 
sent à  l'examen  du  thorax  n'apparaissent  que  quelques  jours  ou  quelques 
semaines  avant  la  mort  (fait  de  Carswcll,  faits  de  Jaccoud). 

La  forme  diffase  est  d'un  diagnostic  plus  difflcile;  il  n'y  a  aucun  signe 
de  tumeur,  c'est-à-dire  aucun  phénomène  de  compression  (à  moins  qu'il 
n'y  ait  coexistence  d'un  cancer  du  médiastin),  il  y  a  simplement  des  signes 
de  condeiiscUion  et  d'induration  disséminées  dans  les  ponnwns.  Dans  l'un 
ou  dans  les  deux  côtés  de  la  poitrine,  la  percussiofi  indique  par  places  une 
diminution  notable  du  son,  dont  l'appréciation  est  facilitée  par  le  contraste 
des  parties  restées  sonores;  au  niveau  des  médiastins,  le  son  est  normal 
et  les  vibrations  sont  partout  conservées.  Ces  phénomènes  excluent  la 
présence  d'une  tumeur  ou  d'un  épanchement  pleural.  A  YaitscuUaiùm  on 
ne  perçoit  pas  de  râles,  mais  la  respiration  a  partout  un  caractère  de  ru- 
desse très-marqué,  et,  sur  certains  points  circonscrits,  on  entend  du 
souffle  bronchique  et  de  la  bronchophonie  plus  ou  moins  forte.  Ces  signes 
jîhysiques  sont  ceux  d'une  condensation  partielle  et  disséminée,  d'une 
solidiGcation  simple  sans  catarrhe  bronchique,  sans  ramollissement;  et  si 
nous  ajoutons  à  cela  la  longue  durée  des  accidents,  nous  posséderons 
tous  les  éléments  connus  du  diagnostic  :  en  efTet,  la  persistance  de  la 
lésion  élimine  toutes  les  maladies  aiguës;  —  sa  difl'usion  élimine  la  pneu- 
monie chronique;  —  l'absence  de  ramollissement  élimine  les  tubercules. 
Il  n'y  a  plus  alors  qu'à  compter  avec  les  indurations  difl'uses  de  la  sclé- 
rose; si  l'émaciation  et  la  cachexie  existent,  si  l'on  trouve  au  cou  ou  dans 
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Vaisselle  des  ganglions  volumineux  et  durs,  si  le  malade  présente  une 
tumeur  cancéreuse  extérieure  ou  les  traces  d'une  opération  ancienne,  le 
diagnostic  est  facile,  parce  que  tous  ces  signes  appartiennent  au  cancer; 
mais  si  tous  ces  indices  manquent  à  la  fois,  ce  qui  peut  fort  bien  arriver, 
le  jugement  ne  peut  plus  être  basé  que  sur  la  fréquence  relative  des  deux 
lésions,  le  cancer  diîfus  étant  en  somme  un  peu  moins  rare,  et  sur  la 
coexistence  presque  constante  de  la  sclérose  avec  d'autres  lésions  broncbo- 
pulmonaires,  qui  donnent  lieu  à  des  râles  persistants  ou  à  des  phéno- 
mènes cavitaires.  —  Dans  quelques  cas,  le  diagnostic  est  encore  facilité 
par  Y  expectoration^  qui  est  composée  de  crachats  opaques,  sanguinolents, 
comparés  à  de  la  gelée  de  groseilles  (Hughes,  Stokes);  mais  la  toux  reste 
souvent  sèche  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie. 

Les  autres  symptômes  n'ont  rien  de  caractéristique;  ce  sont  des  dou- 
leurs diffuses  ou  fixes  dans  la  poitrine,  une  dyspnée  proportionnée  à  l'é- 
tendue et  aux  progrès  de  la  lésion,  et  une  toux  de  fréquence  variable,  qui 
ne  devient  quinteuse  que  lorsque  les  ganglions  péri-bronchiques  sont 
intéressés;  dans  ce  cas  seulement  il  y  a  des  accès  de  suffocation. 

L'observation  d'un  fait  que  j'ai  longuement  analysé  m'a  permis  de  mon- 
trer que  le  cancer  diffus  peut  être  absolument  simulé,  en  ce  qui  concerne 
les  symptômes  et  les  signes  physiques,  par  la  tuberculisatim  simultanée 
des  ganglions  introrp^Umonaires  et  des  ganglions  cervicaux.  Le  diagnostic 
avait  été,  devait  être  celui  du  cancer,  et  la  nature  de  la  lésion  ne  fut  ré- 
vélée qu'à  l'examen  microscopique,  pratiqué  par  mon  savant  collègue 
Comil.  J'ai  résumé  dans  les  propositions  suivantes  les  principaux  ensei- 
gnements qui  ressortent  de  cette  observation.  —  La  tuberculisation  gan- 
glionnaire isolée  peut  exister  chez  un  individu  de  trente-cinq  ans  et  coïn- 
cider avec  une  péritonite  chronique  et  une  cachexie  profonde.  —  Lorsque 
les  ganglions  intra-pulmonaires  sont  aussi  lésés,  on  a  les  signes  physiques 
d'une  condensation  disséminée  du  poumon,  tout  à  fait  semblable  à  celle 
du  cancer  à  forme  diffuse.  — Les  ganglions  du  bile  et  de  l'intérieur  du 
poumon  peuvent  être  considérablement  altérés,  sans  que  ceux  qui  oc- 
cupent la  partie  inférieure  et  la  bifurcation  de  la  trachée  participent  à  la 
lésion.  —  Vengorgement  et  Vinduration  des  gangliam  cervicaux  sofit  des 
sigf^s  infidèles  du  cancer  intra-thoracique. 


La  mort  est  la  terminaison  constante  de  la  maladie  ;  le  traitement  est 
purement  symptomatîque. 
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au  niveau  du  lobe  inférieur,  ils  simulent  complètement  un  cpanchement 
pleural,  et  s*il  n'y  a  pas  d'expectoration  membraneuse,  le  diagnostic  ne 
peut  être  fait  que  par  une  ponction  qui  permet  d'apprécier  la  nature  du 
liquide  ;  encore  restera-t-il  à  déterminer,  après  cela,  si  le  kyste  occupe  le 
poumon  ou  la  plèvre;  cette  question  sera  principalement  résolue  d'après 
le  volume  de  la  tumeur.  Celle  de  la  plèvre  est,  sans  comparaison,  la  plus 
considérable;  elle  donne  l'idée  d'un  épanchement  colossal  qui  distend  au 
maximum  une  moitié  du  thorax. 

Bien  que  les  kystes  hydatiques  soient  longtemps  compatibles  avec  un 
état  général  satisfaisant,  ils  constituent  néanmoins  une  maladie  grave  en 
raison  des  accidents  qui  suivent  l'évacuation  bronchique  ou  pleurale  ;  sur 
AO  cas  analysés  par  Davaine,  la  terminaison  a  été  mortelle  25  fois;  la 
MARCHE  est  toujours  lente,  et  la  durée  est  comprise  entre  un  et  trois  ou 
quatre  ans.  Au  nombre  des  complications  il  convient  de  mentionner  la 
tuberculose  :  elle  existait  dans  3  des  13  cas  de  Lebert. 

Le  TRAITEMENT  médical  est  des  plus  douteux;  en  raison  de  leur  action 
parasiticide,  on  a  proposé  l'éther  et  le  mercure,  mais  les  faits  manquent 
pour  juger  de  cette  médication.  Quand  l'évacuation  bronchique  est  com- 
mencée, on  pourrait  la  favoriser  par  un  vomitif  répété  au  besoin  ;  mais  le 
seul  traitement  efficace  est  le  traitement  chirurgical,  dirigé  contre  les  kystes 
qui  sont  devenus  superficiels  et  qui  dilatent  la  poitrine;  c'est  la  ponction 
et  l'évacuation  de  la  tumeur,  opération  qui,  dans  les  kystes  pleuraux,  peut 
être  suivie  d'une  injection  iodée  ;  Vigla  a  obtenu  ainsi  un  remarquable 
succès. 
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GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  de  la  plèvre  est  aiguë  ou  chronique,  et  dans  ce  dernier 
as  elle  est  chronique  (T emblée  ou  consécutwe  à  la  forme  aiguë  (i). 

^1)  Laenhec,  Andral,  Piorry,  loc.  cit. 

CoLLiN,  De*  divenes  méthodes  d'exploration  de  la  poitrine.  Paris,  lfô4.  —  Forbes, 
Original  CaseSy  etc.  London,  18^.  —  W.  Stokes,  Introduction  to  the  Stéthoscope.  Edin- 
burgh,  1825.  —  Hofacker,  Ueber  das  Steihoscop.  Tubinçen,  1826.  —  Piorry,  De  la 
jftereustion  médiate,  etc.  Paris,  1828.  —  Traité  de  plessimétrisme.  Paris,  1865.  —  Cru- 
VEILHIER,  art  Pleurésie,  in  Diet.  de  méd.  et  chir.,  1835.  —  Chomel,  art.  Pleurésie,  in 
Diet.  de  méd.,  XVII.  —  Valleix,  Clin,  des  maladies  des  enfants  nouv.-nês.  Paris,  1835.  — 
W.  Stokes,  Diseases  of  the  Chest.  Dublin,  1837.  —  PHiLiPP,Ztir  Diagnostik  der  Lungen 
und  Henkrankheiien.  Berlin,  1838.  —  Skoda,  Abhandlung  ûber  Percussion  und  Auscul- 
tation. Wieh,  1839-1854.  —  Rotteck,  Ueber  einige  Drustkrankheiten,  Freiburg,  1839.  — 
Mon,  Beitràge  %u  einer  kOnfligen  Monographie  des  Empyems.  Kitzingen,  1839.  — Baron, 
De  la  pleurésie  dans  V enfance^  thèse  de  Paris,  1841.  —  Baumgartner,  Handb.  der  spec. 
Krenkheitê-und  HeUungsléhre,  Stuttgart,  1842.  —  Schônlein,  Klinische  Vortràge  in  dem 
Chariié-Krankenhauu  von  GiUerbock,  1842.  —  Zehetiiayer,  GrundiUge  der  Percussion 
und  AuMCultation,  Wien,  1843-1854.  —  Pfrang,  Oesterreich.  Wochens.,  1845.  —  Evanb, 
Dn  latentpleuritiê  {Dublin  IIosp.  Gat.,  iai6).  —  D.  Gola,  Saggio  sul  diagnosti'co  e  sulla 
cura  delta  pUuritide.  Milano,  1846.  —  Crisp,  On  pleuritis,  etc.  (The  Lancet,  1846).  -- 
Hehooi,  PUuriiis  imUndlidien  Aller  (Joum.  f.  Kinderkrankh.,  liU9).  —  Broca,  SurU 
plewéêle  eoiuéeutive  aux  lésions  de  la  paroi  thoracique  et  des  ganglions  axillaires  {Arch. 
gên.  de  méd.,  1850).  —  Hughes,  Monthly  Joum.  of  med.  5c.,  1850.  —  Thompson,  Lec- 
tures m  Diseases  of  the  Chest  (The  Lancet,  1851).  —  Lebeau,  Presse  méd.y  1851.  — 
Tiibierge,  De  la  pleurésie  {Areh.gén.  de  méd.,  1852)..—  WEWSiyKrankheiten  der  Pleura, 
lunge  und  Thifmus  Neugebomer.  Kiel,  1852.  —  Gratz,  Abhandl.  uber  Pleuritis  (Med. 
Jakrb.  far  das  Hertog.  Nassau,  1852).  —  Bednar,  Krankheiten  der  Neugebomen  und 
SàugUnge.  Wien,  1852.  —  Von  Gwttceit,  Die  Pleuritis.  Hamburg,  1853.  —  Werner, 
€rundiûge  einer  wissensehaftl.  Orthopcedie.  Berlin,  1853.  —  Wintrich,  Krankheiten  der 
Hespirationsorgana.  Erlangen,  1851.  —  A.  Flint,  Résutné  de  recherches  cliniques.  Paris, 
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De  cause  externe,  la  pleurésie  est  produite  par  le  traumatisme  (frac- 
tures de  côtes,  plaies  de  poitrine),  par  les  contusions  du  thorax,  mais  le 
plus  souvent  par  l'impression  du  froid  ou  par  Tingestion  de  boissons 
froides  quand  le  corps  est  en  sueur.  Cette  pleurésie  a  frigore  (voy.  t.  I, 
p.  73)  est  celle  que  les  auteurs  ont  appelée  idiopathique  ou  primitive;  elle 
est  très-fréquento,  et,  bien  qu'elle  soit  plus  commune  pendant  la  jeunesse 
et  la  période  moyenne  de  la  vie,  elle  sunient  à  tout  âge,  à  l'exception 
peut-être  de  la  première  année  qui  suit  la  naissance. 

185L  —  GvushVïiGy  Klinik  lier Kreislaufë-undAihmungsorgane.  Brcslau,  185C.  — Forget, 
(iai.  hôp.y  i85G.  —  M'Dowel,  Clinkal  lieporU  of  médical  Cases  (Dublin  Hosp.  Gai., 
1857).  —  Batiks,  Eod.  locOj  1857.  —  Hirscu,  Klinische  Fragmente.  Konigsberg,  1858. 

—  Hamilton  Roe,  On  serous  Effusion  into  the  Pleura  (Med.   Times  and  Gai.^  1858). 

—  0.  Baccelli,  DelV  empyema  âa  pleuritide  genuina.  Roma,  1858.  —  Skoda,  Die  Ré- 
sorption pleuritischer  Exsudate  (Allg.  Wiener  med.  Zeit.^  1850). 

Trousseau,  Sur  les  épandiements  de  sang  dans  la  cavité  pleurale  {Monit.  des  sciences, 
18G0).  —  Clinique  médicale.  Paris,  18C2.  —  Skoda,  Ueber  Pleuritis(Allg.  Wiener  med. 
Zeil.,  1860).  —  Henoch,  Beitrage  nur  Kinderlieilkunde.  Berlin^  18C1.  —  Waters,  Caser 
of  acule  Diseases  of  the  Chest  (Dritish.  med.  Journal,  1801).  —  Wunderlich,  Ueber 
Peripleuritis  {Arch.  der  Ileilkunde,  1801).  —  Billroth,  Ueber  abscedirende Peripleuritis 
{Arch.  f.  klin.  Chirurg.,  1861).  —  Graves,  Clinical  Lectures.  Dublin,  1848.  Trad.  et 
notes  (le  Jaccoud.  Paris,  1861-186!2.  —  Ziemssen,  Pleuritis  und  Pneumonie  im  Kindesal- 
ter.  Berlin,  1862.  —  Namias,  Storia  di  due  spandimenti  pleuritici,  etc.  (Giom.  Veneio 
di  se.  med.,  1862).  —  S.  Gordon,  Cases  ofpleuriticeffusioit (Dublin  qttart.  yoiini.,1863). 

—  J.  Meyer,  Untermchungen  %ur  Thérapie  der  Pleuritis  (Ann.  d.  Charité-Krankenh., 
1863).  —  Piorry,  Bullet.  de  VAcad.  de  méd.,  1865.  —  Leplat,  Des  abcès  de  voisinage 
dans  la  pleurésie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1865).  —  Netter,  Mort  subite  dans  la  pleurésie 
(Ga%.  hop.,  1866).  —  Schuder,  Mittheilungen  aus  der  Praxis  (Wiener  med.  Presse, 
1867).  —  E.  Weber,  De  la  pleurésie  aiguë  che%  Vadulte,  llièse  de  Strasbourg,  1867.  — 
Traube,  Verhandl.  der  Berlin.  med.Gesells.,  1866).  —  Chvostek,  Mittheilungen  amder 
Klinik  von  Prof.  Duchek  (Oest.  Zeits.  f.  prakt.  Heilk.,  1867).  —  Auner,  Des  épanche- 
ments  pleurétiques,  thèse  de  Montpellier,  1867.  —  Lachapelle,  ^Mai  «ur  la  péripleurite, 
thèse  de  Strasbourg,  1869.  —  Kussmaul,  Arch.  f.  klin.  Medicin,  1868.— NAPHEYS,Caaff 
of  Pleurisy  (Med.  and  surg.  Reports,  1868). —  Meuriot,  Pleurésie  liémorrhagique  (Ga*, 
hôp.,  1868).  —  Habershon,  Pleuritic  effusion  of  the  lefl  side  as  a  cause  of  ftatuleme 
and  dyspepsia  (The  Lancet,  1868).  —  Levieux,  Étude  clinique  sur  le  traitement  de 
répanchement  pleural.  Bordeaux,  1808.  — Cou khk.  Due  casi  di  pleuro^peritanite  primi- 
tive (Rivista  clin,  di  Bologna,  1808).  —  Blumenthal,  Étude  sur  les  hémotkorax  non 
traumaliques,  thèse  de  Paris,  1868. 

Fraentzel,  Mittheilungen  aus  der  Klinik  des  Geh.  Rath.  Traube  (Berlin,  klin.  VVo- 
dtens,  1868).  —  Chibut,  Quelques  considérations  sur  la  pleurésie  simple  primitive,  thèse 
de  Strasbourg,  1869.  —  Erman,  Ueber  Verlauf  und  Behandlung  der  Pleuritis  exsudativa. 
Berlin,  1869. —  Peter,  De  la  pleurésie.  Valeur  diagnostique,  pronostique  et  thérapeutique 
des  courbes  de  Damoiseau  (Ga%.  hop.,  1860).  —  Molitor,  Arch.  méd.  belges,  1870.  — 
DiEULAFOY,  le  Diagnostic  et  le  Traitement  des  épanchements  de  la  plèvre  (Lyon  méd., 
1870).  —  Ton,  Bijdrag  til  Kundskab  om  Empyem  (Nordisk  med.  Arkir,  1871). 
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De  canoë  Interne  OU  secondaire,  la  pleurésie  est  provoquée  tantùl  par 
une  LÉSION  DE  VOISINAGE  faisant  office  d'irritant  local,  tantôt  par  une 
MALADIE  générale;  le  PREMIER  GROUPE  de  causes  comprend  la  pneu- 
monie  superficielle,  V abcès,  la  gangrène,  Yhémorrhagie,  les  tumeurs,  et 
avant  tout  la  tuberculose  du  poumon  ;  dans  ces  cas-là,  rinflammation  de 
la  plèvre  peut  être  produite  par  deux  mécanismes  différents,  à  savoir  par 
EXTENSION  du  travail  pathologique  préalable,  ou  par  effraction,  les  pro- 
duits morbides  contenus  dans  le  poumon  faisant  irruption  dans  la  cavité 
pleurale;  telle  est  aussi  la  genèse  des  pleurésies  qui  succèdent  aux  abcès 
et  aux  kystes  du  foie;  de  celles  qui  sont  engendrées  par  les  péfûostites, 
les  ostéites  costales,  et  par  les  phlegmons  profonds  de  la  paroi  thoracique 
(péripleurite  de  Wunderlich).  —  Le  second  groupe  de  causes  internes 
comprend  le  rhumatisme  articulaire  aigu  (pleurésie  rhumatismale)^  le  mal 
de  Bright,  Yinfection  putride  et  h  purulente,  enfin  deux  fièvres  éruptives, 
la  scarlatine  et  la  rougeole. 

Les  causes  de  la  chronicité  ne  sont  pas  toujours  saisissables;  elles 
résident  soit  dans  la  disposition  des  lésions  (voyez  Anatomie  pathologique), 
soit  dans  la  constitution  des  malades;  c'est  chez  les  individus  débilités, 
tuberculeux,  ou  exposés  à  Tôtre,  que  la  pleurésie  chronique  se  montre  de 
préférence  ;  elle  peut  résulter  aussi  de  Tabsence  ou  de  la  mauvaise  direc- 
tion du  traitement. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1). 

Type  parfait  de  Tinflammalion  des  séreuses,  la  pleurésie  est  constituée 
par  deux  sortes  d'exsudat,  l'un  parenchymaleux,  l'autre  interstitiel 
(voy.  1. 1,  p.  65). 

L'exsudat  parenchymatkux  ou  nutritif  est  l'origine  des  formations 
conjonctives  qui  caractérisent  toute  pleurésie,  il  est  constant;  I'exsudat 
interstitiel  devenant  libre  après  la  chute  de  l'épithélium  est  l'origine 
des  épanchements  qui  occupent  la  cavité  pleurale;  il  est  inconstant;  lors- 
qu'il est  nul  ou  fort  peu.  abondant,  la  pleurésie  est  dite  sèche.  Il  faut 
donc  entendre  par  cette  dénomination  abrévialive  non  pas  une  pleurésie 

(1)  Stokcs,  Dublin  Journal,  1836.  —  MouR,  loc.  vit,  —  Clàrus,  Ds  cordis  ectopia. 
Lipsitc,  1839.  —  Hasse,  Path.  Anatomie.  Leipzig,  I8il,  —  Schrag,  Di  empijemale. 
Dresd,  1841.  —  Viola,  Arcfi,  gén.  de  méd.,  18tG.  —  Kklsevl^  Entwickelung  von  Muskel- 
foiern  in  pleuret.  Pseudomembr.  iltenle  und  Pfeufer's  Zeits.,  18 tO).  —  Bardeleben, 
Viithow'9  Archiv,  1817.  — Heschl,  UVw.  Zeits.,  1851.  —  Meyer,  Ann.  d.  Charité  Kran- 
tenA.,  1853.  —  BoucHUT,  Gai.  méd,  Paris,  185 i.  —  Vibchow,  Gesammelte  Abhandlun- 
gtn,  Frankfart  a.  M.,  1856.  —  Becker,  Deutsche  Kllnik,  1858.  —  Trousseau,  }fonit. 
àetse.,  1860.  —  Dubuc,  Gai,  hop.,  186:2.  —  Colik,  Gai.  Iiebd.,  1863. 

ROIITAIISXT,   FoliSTEB,  WlNTRICH,  loC,  Cit. 
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sans  exsudât,  ce  qui  est  un  non-sens,  mais  une  pleurésie  constituée  unf- 
quement,  ou  presque  uniquement,  par  Texsudat  parenchymateux. 

Lésions  de  la  plèvre.  Exsudai  pareneh  jmatenx.  —  AU  début,  1)1  plèvre 

est  rougie  par  riNJECTiON  finement  striée  ou  arborescente  du  tissu  sous- 
séreux,  souvent  la  fluxion  va  jusqu'à  la  rupture,  et  Ton  observe  sous  la 
couche  épithéliale  de  petites  ecchymoses  punctiformes  ;  la  membrane  im- 
prégnée de  sucs  est  épaissie,  \es  œllules  épUhéliales  sont  gonflées,  remplies^ 
de  granulations,  et  elles  se  détachent  dans  une  surface  plus  ou  moins 
étendue.  Dès  ce  moment  apparaît  la  végétation  de  tissu  qui  constitue  l'ir- 
ritation nutritive  ;  la  membrane  dénudée  est  dépolie  et  inégale  ;  bientôt 
elle  est  comme  hérissée  de  granulations  papilliformes  très-adhérentes  qui 
font  corps  avec  elle  ;  les  corpuscules  conjonctifs  du  tissu  séreux  sont  en 
état  de  tuméfaction  trouble  et  de  prolifération.  Les  granulations,  dont  la 
genèse  a  été  très-bien  indiquée  par  Rokitansky,  ne  doivent  pas  être  con- 
fondues avec  les  dépôts  flbrineux  dont  il  sera  bientôt  question;  elles  sont 
dues  au  développement  anormal  des  éléments  conjonctifs,  et  le  micro- 
scope montre  qu'elles  sont  composées  de  cellules  ovales  ou  fusiformes,  de 
tractus  ondulés  de  tissu  connectif,  et  de  capillaires  allongés  recourbés  en 
anses.  Ces  végétations  ne  sont  donc  autre  chose  qu'une  formation  conjonc- 
tive jeune,  apte  à  l'organisation,  ce  sont  des  néo-membranes  en  miniature. 
Par  leur  développement  ultérieur,  ces  produits  s'allongent  en  tractus,  s'éta- 
lent en  lamelles  simples  ou  aréolaires,  et  établissent  des  adhérences  d'une 
solidité  croissante,  soit  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre,  soit  entre  la 
plèvre  et  le  péricarde.  La  configuration  des  adhérences  est  très-variable; 
tantôt  ce  sont  des  lames  qui  unissent  intimement  sur  une  étendue  plus  ou 
moins  grande  les  deux  feuillets  séreux,  tantôt  ce  sont  des  brides  qui  cloi- 
sonnent la  cavité;  ailleurs,  des  cloisons  continues  isolent,  par  limitation, 
une  région  plus  ou  moins  considérable  de  l'espace  pleuro- pulmonaire;  le 
fait  n'est  pas  rare  à  la  base  du  poumon  (pleurésie  diùphragmatique),  et 
entre  les  lobes  de  l'organe  (pleurésie  interlobaire).  Lorsque  les  végétations 
ne  produisent  pas  d'adhérences,  elles  se  développent  en  excroissances  vîl- 
leuses,  ou  s'aplatissent  en  dépôts  plus  ou  moins  épais  (taches  blanches  ou 
tendineuses),  toutes  formes  qui  peuvent  persister  indéfiniment,  ainsi  que 
les  adhérences.  Quelle  que  soit  la  disposition  topographique  de  ces  pro- 
duits d'hyperplasie,  ils  passent,  par  une  maturation  rapide  qui  peut  être 
complète  au  bout  de  deux  ou  trois  semaines  (Wintrich),  de  l'état  de 
tissu  conjonctif  embryonnaire  à  l'état  de  tissu  parfait;  ils  deviennent 
plus  denses  et  plus  résistants;  ils  acquièrent  la  rétractilité,  des  vaisseaux 
et  des  nerfs  y  prennent  naissance,  et  ils  possèdent  dès  lors  toutes  les  pro- 
priétés des  tissus  vivants;  ils  peuvent  absorber,  ils  peuvent  s'enflammer,, 
ils  peuvent  donner  lieu  à  des  hémorrhagies,  ils  peuvent  enfin  participer  à 
toutes  les  altérations  de  l'organisme  dont  ils  font  partie.  —  Cette  organisa- 
tion parfaite  est  le  mode  d'évolution  le  plus  fréquent  des  végétations  pieu- 
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raies  ;  cependant  elles  peuvent  présenter  la  métamorphose  régressive  {\oy, 
t.  ly  p.  7i)  et  devenir  ainsi  susceptibles  de  résorption  (Rokitansky). 

A.  cela  sont  bornées  les  lésions  dans  la  pleurésie  séche  ;  tout  au  plus  s*y 
joint-il  une  légère  exsudation  fibrineuse  aussitôt  coagulée  ;  au  point  de  vue 
de  la  genèse  anatomique,  cette  forme  est  donc  essentiellement  et  exclusi- 
vement une  htfperplasie  de  la  séreuse. 

ExMidat  lateratitiei.  —  Dans  les  autres  formes,  la  fluxion  initiale  est 
accompagnée  d'EXOSMOSE  vasculaire;  le  liquide  transsudé  est  d'abord  in- 
terstitiel, il  est  versé  entre  les  éléments  propres  du  tissu,  mais  bientôt  il 
est  chassé  par  le  progrès  même  de  l'exsudation,  et  entraînant  avec  lui  des 
cellules  épithéliales  et  des  granulations,  il  devient  libre  dans  la  cavité 
pleurale,  Vépanchement  est  constitué.  —  Au  point  de  vue  de  sa  composition, 
Texsudat  est  séro-fibrineux,  fibrino-purulent,  hémorrhagique,  fibrino-iu- 
berculeux  ;  ce  dernier  appartient  à  la  pleurésie  chronique  et  à  la  tubercu- 
lose pleurale. 

L'exsudat  sÉRO-nBRiNEux  cst  composé  de  sérosité  et  de  fibrine  dissoute 
^iaos  des  proportions  relatives  extrêmement  variables;  parfois  la  sérosité 
est  tellement  prédominante  qu'on  serait  tenté  de  croire  à  l'absence  de  la 
fibrine,  ce  serait  une  erreur  ;  l'épanchement  purement  séreux  appartient 
à  rhydrothorax  et  non  à  la  pleurésie.  Aussitôt  après  la  transsudation,  la 
fibrine  se  coagule,  soit  en  flocons  qui  nagent  suspendus  dans  le  liquide, 
soit  en  dépôts  lamelleux  qui  se  précipitent  sur  les  feuillets  de  la  plèvre  et 
y  adhèrent  ;  ce  sont  là  les  pseudcnnembranes  pleurales,  produits  tempo- 
raires, inaptes  à  l'organisation,  destinés  à  la  destruction  régressive,  qu'il 
faut  se  garder  de  confondre  avec  les  néo-membranes  ci-dessus  déeÂtes.  En 
même  temps  que  la  fibrine  se  coagule,  des  formations  transitoires  appa- 
raissent dans  l'exsudat,  ce  sont  des  noyaux,  des  cellules,  des  amas  de  gra- 
nulations et  des  globules  de  pus;  ces  derniers  existent  constamment 
(Winlrich),  mais  ils  sont  en  trop  petit  nombre  pour  modifier  les  caractères 
physiques  de  l'épanchement,  qui  est  clair,  limpide,  de  couleur  jaunâtre 
comme  le  sérum  du  sang.  La  quantité  de  l'exsudat  est  en  raison  inverse  de 
sa  richesse  en  fibrine,  elle  varie  d'ailleurs  depuis  quelques  onces  jusqu'à 
plusieurs  litres;  c'est  surtout  dans  la  pleurésie  a  frigore  et  dans  celle  du 
rhumatisme  aigu  qu'on  observe  ces  vastes  épanchements  séreux  qui  rem- 
plissent au  maximum  la  cavité  pleurale.  —  L'exsudat  séro-fibrineux  est  de 
bonne  nature,  en  ce  sens  qu'il  n'exerce  pas  d'action  irritante  ou  corrosive 
sur  les  tissus,  qu'il  subit  rarement  la  décomposition  putride,  et  que  la  ré- 
sorption n'expose  pas  à  une  intoxication  générale.  La  disparition  a  lieu 
par  résorption  directe  du  liquide  et  par  dégénérescence  graisseuse  ou 
désintégration  granuleuse  de  la  fibrine  et  des  cellules;  après  quoi  ces  élé- 
ments sont  eux-mêmes  résorbés.  Après  la  résorption  de  l'exsudat  libre,  les 
végétations  et  les  néo-membranes  pleurales  se  trouvent  en  contact  et  peu- 
vent contracter  des  adhérences. 
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.  L' EXSUDAT  FiBRiNO-PURULENT  est  composé  de  fibrine  et  de  pus  ;  la  sup- 
puration est  primitive,  ou  bien  elle  a  lieu  plus  ou  moins  tardivement  dans 
un  exsudât  séro  fibrineux.  L'cpanchement  primitivement  purulent  appar- 
tient aux  pleurésies  aiguës  de  Tinfection  purulente  et  des  maladies  infec- 
tieuses ;  il  est  fréquent  dans  la  pleurésie  chronique  d'emblée.  La  suppu- 
ration secondaire  est  de  règle  dans  la  pleurésie  chronique  qui  succède  à 
Taigué  ;  elle  est  favorisée  par  le  mauvais  état  de  la  constitution,  par  Texistence 
ou  la  prédisposition  de  la  tuberculose.  Chez  les  sujets  débiles,  en  Tabseuce 
de  toute  influence  tuberculeuse,  la  suppuration  peut  avoir  lieu  de  bonne 
heure,  alors  que  la  pleurésie,  par  l'ensemble  de  ses  symptômes,  s'affirme 
encore  une  maladie  aiguë  ;  j'ai  récemment  pratiqué  la  thoracentèse  chez 
un  jeune  homme  qui  était  au  treizième  jour  d'une  pleurésie  aiguë  ;  l'épan- 
chement  était  complètement  purulent.  —  L'exsudat  purulent  peut  être 
résorbé  parles  mêmes  procédés  que  le  séro-fibrineux,  mais  cette  résorp- 
tion, toujours  lente  et  difficile,  est  un  fait  rare;  d'ailleurs  l'exsudat  puru- 
lent subit  facilement  la  décomposition  putride,  et  la  résorption  peut  amener 
une  intoxication  ;  enfin  il  exerce  sur  les  tissus  une  action  destructive  qui 
aboutit  souvent  à  l'ulcération  ;  c'est  un  exsudât  de  mauvaise  nature. 

L'exsudat  hémorrhagique  est  constitué  par  le  mélange  du  sang  à^uu 
exsudât  séro-fibrineux;  tantôt  l'hémorrhagie  est  initiale  et  résulte  de  la 
fluxion  capillaire  qui  marque  le  début  de  la  pleurésie  aiguë,  fait  rare;  tan- 
tôt elle  est  secondaire  et  produite  par  la  déchirure  des  vaisseaux  de  nou- 
velle formation.  Cette  variété  d'exsudat  hémorrhagique  est  de  beaucoup 
la  plus  commune;  elle  est  observée  dans  la  pleurésie  chronique  d'origine 
cancéreuse,  plus  rarement  dans  la  tuberculeuse;  on  l'a  vue  aussi  chez  des 
individus  affectés  d'alcoolisme.  —  Un  épanchemenl  séro-fibrineux  ou  pu- 
rulent peut  être  rougi  par  la  transsudation  de  l'iiématine  sans  hémorrhagie 
véritable  ;  à  l'inspection  microscopique,  on  ne  trouve  pas  alors  de  globules 
sanguins;  les  épanchements  rouges  qui  ont  été  signalés  dans  le  scorbut  et 
dans  la  cachexie  palustre  sont  dus  vraisemblablement  à  ces  pseudo-hémoi' 
rhagies. 

L'exsudat  fibrino-tuberculeux  est  composé  de  sérosité,  de  fibrine  eu 
excès  et  de  granulations  tuberculeuses  ;  il  est  produit  dans  la  pleurésie 
chronique,  soit  chez  des  individus  qui  étaient  déjà  tuberculeux,  soit  chez  des 
individus  qui  ne  l'étaient  pas  encore  ;  dans  ce  dernier  cas,  cet  exsudât 
peut,  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  lymphatiques,  devenir  une  source 
d'infection  tuberculeuse  générale.  —  Chez  les  malades  atteints  de  tuber- 
cules pulmonaires,  ce  n'est  pas  toujours  l'exsudat  d'une  pleurésie  actuelle 
qui  se  tuberculise  ;  l'infiltration  granuleuse  peut  se  faire  dans  les  néo-mem- 
branes d'une  pleurésie  ancienne  dès  lojiglemps  éteinte. 

Effets  de  Texsadat  mur  les  org^anes  voisins.  —  Ce  SOnt  des  effets  mé- 
caniques de  refoulement,  de  déplacement  et  de  compression  ;  ils  sont  nuls, 
si  l'exsudat  est  purement  parenchymateux;  ils  ne  sont  appréciables  que  si 
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Texsudat  libre  a  une  certaine  abondance,  et  ils  portent  en  premier  lieu  sur 
le  poumon.  C'est  à  tort  qu'on  regarde  la  compression  de  cet  organe  comme 
le  premier  phénomène  produit  par  Tépanchement;  le  poumon  n*est  pas 
comprimé  tout  d'abord  ;  grâce  à  sa  rétractilité,  il  se  vide  d'une  partie  de 
Vair  qu'il  contient,  revient  ainsi  sur  lui-même,  et,  sans  éprouver  aucune 
compression,  cède  la  place  au  liquide  qui  envahit  le  thorax  :  V affaissement 
par  rèlraclilité  est  le  fait  initial,  la  œmpression  vient  ensuite,  lorsque  la 
rétractilité  est  épuisée.  Quand  il  n'y  a  pas  d'adhérences  et  que  le  poumon 
est  sain,  les  choses  se  passent  en  général  de  la  manière  suivante  :  le  liquide, 
obéissant  à  la  pesanteur,  s'accumule  d'abord  à  la  partie  postéro-inférieure 
de  la  cavité  pleurale,  puis  sur  le  côté  et  en  avant;  le  poumon,  activement 
rétracté,  surnage  en  vertu  de  sa  pesanteur  spécifique  moindre  ;  si  l'épan- 
chement  augmente,  la  rétraction  croît  aussi,  notamment  dans  la  paiiie 
inférieure  de  l'organe,  laquelle  est  bientôt  privée  d'air;  alors  le  poumon  cède 
àwn  tour  à  la  pesanteur  et  il  tombe  dans  le  liquide^  entraîné  parla  portion 
affaissée,  que  l'air  contenu  dans  les  parties  supérieures  ne  peut  plus 
retenir  en  équilibre  à  la  surface  derépanchemcnt.  De  ce  moment  agit  la 
compression,  qui  refoule  graduellement  le  poumon  en  haut  et  en  dedans, 
et  fmit  par  l'aplatir  contre  le  médiastin  ou  la  colonne  vertébrale,  après 
l'avoir  réduit  au  sixième  ou  même  au  huitième  de  son  volume  (Rokitansky). 
On  retrouve  alors  dans  les  points  indiqués,  et  coiffée  d'une  coque  pseudo- 
membraneuse, une  excroissance  compacte,  homogène,  de  couleur  grise, 
gris  noirâtre  ou  rougeâtre,  dans  laquelle  on  reconnaîtrait  à  peine  le  pou- 
mon, si  l'on  n'en  constatait  les  rapports  avec  les  éléments  du  pédicule.  Pous- 
sée à  ce  degré,  la  compression  n'a  pas  uniquement  pour  effet  de  chasser 
l'air  du  poumon,  elle  en  expulse  le  sang,  en  empêche  le  renouvellement, 
et  il  existe  alors  une  congestion  intense  de  l'autre  poumon,  avec  ou  sans 
œdème,  et  souvent  aussi  une  dilatation  du  ventricule  droit. 

Ce  n'est  pas  seulement  aux  dépens  du  poumon  que  l'épanchement  se  fait 
une  place;  il  abaisse  le  foie  s'il  est  à  droite;  dévie  le  cœur  vers  la  droite 
s'il  siège  à  gauche  ;  et  dans  les  deux  positions  il  refoule  le  diaphragme 
vers  l'abdomen,  et  dilate  une  des  moitiés  du  thorax  ;  les  muscles  intercos- 
taux, souvent  infiltrés  de  sérosité  ou  paralysés,  cèdent  les  premiers,  les 
sillons  des  espaces  sont  remplacés  par  une  saillie  convexe  en  dehors,  les 
côtes  prennent  la  position  de  l'amplitude  maximum,  et  le  côté  du  thorax, 
dans  son  ensemble,  a  une  forme  globuleuse  caractéristique.  C'est  là  le  phé- 
nomène de  I'agrandissement  thoracique.  —  Quand  l'épanchement  se  ré- 
sorbe, le  retour  des  parties  à  leur  situation  normale  est  subordonné  à  la 
perméabilité  du  poumon  qui  a  subi  la  compression;  si  l'affaissement  peut 
Hre  complètement  effacé  par  la  rentrée  de  l'air,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire 
dans  la  pleurésie  aiguë ,  la  paroi  du  thorax  et  les  organes  déplacés  repren- 
nent leur  situation  physiologique,  il  ne  reste  pas  de  déformation  ;  mais 
si  l'atélectasie  persiste  en  partie,  c'est-à-dire  si  une  portion  du  poumon  est 
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définitivement  imperméable,  alors  il  ne  peut  plus  remplir  complètement^ 
comme  par  le  passé,  la  cavité  thoracique  ;  la  disparition  du  liquide  y  crée 
une  tendance  au  vide,  et  ce  vide  est  comblé  par  Tascension  du  foie,  s'il 
s'agit  d'une  pleurésie  droite,  par  la  déviation  du  cœur  à  gauche,  si  Tépan- 
chôment  siégeait  de  ce  c6té,  et,  dans  les  deux  cas,  par  le  retrait  forcé  de  la 
paroi  thoracique,  dont  la  convexité  latérale  peut  s'effacer  totalement  et 
même  faire  place  à  une  concavité;  ainsi  est  établie,  sous  l'influence  de  la 
pression  atmosphérique,  une  difformité  définitive  qui  est  iavorisée  encore 
parla  rétraction  des  néo-membranes. Le  rétrécissement  thoracique  est 
rare  à  la  suite  de  la  pleurésie  aiguë  ;  il  est  ordinaire  dans  la  pleurésie  chro- 
nique, et  il  est  proportionnel  à  la  durée  de  la  maladie  et  au  degré  de  l'agran- 
dissement préalable. 

En  même  temps  quela  quantité  de  l'épanchement  produit  ces  change- 
ments de  degré  variable  dans  le  poumon,  les  organes  thoraciques  et  la 
paroi  costale,  elle  amène  des  modifications  non  moins  intéressantes  dans 
la  disposition  du  niveau  supérieur  du  liquide.  Déjà  Hirtz  et  Damoiseau 
ont  démontré  que  tout  épanchement  qui  ne  remplit  pas  la  totalité  du 
thorax  figure  par  en  haut  une  ligne  parabolique  dont  l'extrémité  posté- 
rieure ou  vertébrale  est  plus  élevée  que  l'antérieure  ou  stemale  ;  mais  ce 
n'est  pas  tout  :  l'épanchement  faible  ou  moyen,  en  un  mot,  I'épanchenem 
PARTIEL,  est  le  plus  souvent  constitué  par  deux  parties,  une  inférieure 
formée  par  la  masse  liquide  qui  a  pris  la  place  du  lobe  pulmonaire  refoulé, 
une  supérieure  formée  par  une  couche  mince  qui  monte,  par  une  sorte 
de  capillarité,  entre  le  poumon  et  la  paroi  costale;  cette  partie, 
prolongée  en  lame,  s'élève  de  plus  en  plus  à  mesure  que  le  poumon 
cède  ;  mais  tant  qu'elle  existe  elle  représente  une  espèce  A'anche  vibrante, 
et  elle  est  la  cause  physique  de  plusieurs  des  signes  stéthoscopiques  qui 
caractérisent  les  épanchements  partiels.  Dans  ces  conditions,  si  le  liquide 
subit  une  augmentation  brusque  qui  achève  rapidement  le  refoulement  du 
poumon,  la  lame  liquide,  quasi  verticale,  s'affaisse  en  lame  horizontale, 
et  le  niveau  inférieur  de  l  épanchement  baisse,  quoique  la  quantité  totale 
soit  accrue. 

L'ÉPANCHEMENT  TOTAL,  en  massc  ou  à  refoulement  pulmonaire  compMy 
ne  présente  rien  de  semblable;  au  lieu  de  se  terminer  par  une  lame  mince 
suspendue  par  capillarité,  il  se  termine  par  une  surface  étalée  de  niveau 
à  peu  près  uniforme,  et  d'une  épaisseur  proportionnelle  au  déplaceinent 
des  parties. 

Comme  ces  dispositions  anatomiques  donnent  la  raison  de  plusieurs 
phénomènes  symptomatiques,  je  pense  qu'elles  peuvent  être  la  base  d'une 
division  utile,  et  j'oppose  Vépanchement  à  prolongement  lameiliforme  ù 
l'épanchement  à  niveau  régulier.  Ce  dernier  est  ordinairement  total  ;  ce- 
pendant un  épanchement  partiel  peut  manquer  de  la  couche  verticale  pro- 
longée, si  des  adhérences  empochent  l'ascension  du  liquide. 
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Le  plus  ordinairement,  la  compression  n*aplatit  que  les  derniers  ra- 
muscules  bronchiques  ;  mais,  quand  l'épanchement  est  très-abondant,  il 
peut  agir  même  sur  les  grosses  divisions,  les  oblitérer  par  aplatissement 
et  y  empêcher  Tarrivée  de  Tair.  Dans  d'autres  circonstances,  Toblitération 
bronchique  est  encore  favorisée  par  un  catarrhe  concomitant  qui  obstrue 
les  canaux  de  mucosités  plus  ou  moins  adhérentes.  Ces  divers  états  des 
bronches  dans  le  poumon  comprimé  introduisent  aussi  de  notables  diffé- 
rences dans  les  signes  stéthoscopiques. 

Tels  sont  les  effets  ordinaires  de  l'épanchement,  tels  sont  les  rapports 
réciproques  du  liquide  et  du  poumon  ;  l'évolution  qui  vient  d'être  décrite 
doit  être  considérée  comme  le  tjpe  n^miai  de  la  pleurésie  tant  aiguë  que 
chronique  ;  les  dévialians  de  ce  type  régulier  sont  nombreuses  ;  elles  recon- 
naissent DEUX  CAUSES  PRINCIPALES,  Ics  adhérences  de  la  plèvre  et  les  allé- 
raiions  du  tissu  pulmonaire. 

L'existence  à' adhérences  anciennes  ou  récentes  2m  moment  de  l'épanché- 
ment  modiûe  de  diverses  manières  le  sens  du  refoulement  pulmonaire  ; 
l'oigane  peut  être  fixé  par  le  sommet  et  ne  subir  de  déplacement  que  dans^ 
les  parties  inférieures  et  moyennes;  cette  circonstance,  qui  n'est  pas  très- 
rare,  a  un  certain  intérêt  au  point  de  vue  de  la  signification  de  la  pleuré- 
sie (tuberculose);  dans  d'autres  cas  bien  plus  exceptionnels,  c'est  la  région 
inférieure  qui  est  fixée,  et  la  supérieure  seule  est  mobile  ;  ailleurs,  des 
brides  costales  retiennent  le  poumon,  qui  est  comprimé  sur  la  paroi  tho- 
racique  antérieure  au  lieu  de  l'être  en  arrière  et  en  dedans;  il  se  peut 
aussi  que  des  adhérences  peu  serrées  maintiennent  à  la  fois  le  sommet  et  la 
base  du  poumon.  Dans  ce  cas,  ces  deux  régions  extrêmes  pourront  se  dé- 
placer dans  la  mesure  de  l'extensibilité  des  adhérences,  la  partie  moyenne 
cédera  comme  d'habitude  devant  le  liquide,  et  l'épanchement  pourra  en- 
velopper la  totalité  du  poumon,  sans  que  cependant  ce  dernier  soit  très- 
éloigné  de  la  paroi  thoracique;  ainsi  peut  être  constitué  un  épanchement 
m  nappe  plus  ou  moins  uniforme,  lequel,  dans  toute  autre  condition,  est 
une  impossibilité  physique.  —  Une  autre  disposition  doit  encore  être  indi- 
«piée  en  raison  de  la  diflQculté  clinique  qu'elle  crée ,  des  adhérences  peu- 
vent unir  les  deux  feuillets  pleuraux  au  niveau  de  l'angle  des  côtes;  alors 
la  région  costo-vertébrale  échappe  à  l'épanchement,  le  poumon  y  est  re- 
foulé, il  y  trouve  une  place  suffisante  pour  conserver  un  certain  dévelop- 
pement, et  le  bruit  respiratoire  normal  peut  persister  en  arrière  dans 
toute  la  hauteur  de  la  gouttière  spinale.  —  Les  adhérences  anciennes  ré- 
sistent à  la  pression  de  l'exsudat,  mais  celles  qui  dépendent  de  la  pleu- 
résie actuelle  peuvent  céder  à  un  certain  degré  de  pression,  et  se  rom- 
pre si  répaaçhement  augmente  encore  ;  de  là,  pendant  le  cours  de  la 
"ftaladie,  des  changements  brusques  dans  la  situation  réciproque  du  pou- 
•non  et  du  liquide,  et  des  modiûcalions  parallèles  dans  les  signes  phy- 
siques. 
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*  Si  le  poumon  est  altéré  par  une  lésion  qui  en  augmente  la  densité, 
telle  que  l'infiUralion  inflammatoire,  tuberculeuse,  ou  le  simple  engorge- 
ment séro-sanguin,  il  résiste  à  la  pression  du  liquide  elle  maintient  quel- 
quefois dans  une  situation  tout  à  fait  insolite  :  ainsi,  avec  une  hépatisa* 
tion  totale  du  lobe  inférieur,  Tépanchement  occupé  forcément  la  région 
supérieure  de  la  poitrine,  et  à  droite  une  pneumonie  limitée  au  lobe  moyen 
a  pour  effet  un  épancbement  biloculaire,  si  l'hépatisation  a  solidifié  tout 
le  lobe  ;  c'est,  en  effet,  l'exsudation  inflammatoire  coagulée  qui  porte  au 
maximum  le  volume  et  la  résistance  du  tissu  pulmonaire;  ainsi  modifié, 
il  ne  peut  plus  s'affaisser  et  fuir  devant  le  liquide,  il  ne  peut  qu'être  déplacé 
en  masse,  soit  aux  dépens  des  parties  non  hépatisées,  soit  aux  dépens  du 
médiastin  et  des  autres  organes  thoraciques.  L'hépatisation  partielle  est 
très-favorable  à  la  production  du  prolongement  lamelliforme  de  l'épan- 
chement;  le  poumon  solidifié  cède  peu  ou  point,  mais  la  paroi  costale  se 
laisse  repousser,  et  les  conditions  de  la  capillarité  par  lames  concentri- 
ques sont  réalisées. 

Forme  chronique  (1).  —  La  débilité  constitutionnelle,  le  tubercule,  le 
cancer,  les  tumeurs  intra-lhoraciques,  ne  sont  pas  les  seules  conditions 
qui  favorisent  le  développement  de  la  pleurésie  chronique  ;  les  caractères 
propres  des  lésions  pleurales  ont,  à  cet  égard,  une  influence  puissante,  et 
il  est  d'autant  moins  permis  de  la  méconnaître  que  la  chronicité  survient 
assez  fréquemment  chez  des  individus  qui  ne  présentent  nulle  détériora- 
tion de  l'organisme,  et  que,  d'autre  part,  la  plèvre  saine  absorbe  les  li- 

(i)  PossELT,  De  pleurœ  ossiftcatione.  Heidelberg,  1839.  —  Hope,  Med.  cliir,  Review^ 
18^il.  —  Krause,  i>(u  Empyem  und  seine  Heilung.  Danzig,  18^13.  — Chambers,  On  chro- 
nie  Pleuritis  (Provincial  med.  and  stirg.  Journal,  18  ii).  —  Oulmont,  Recherches  sur  la 
pleurésie  chronique.  Paris,  18ii.  —  Corrigaîi,  Dublin  quart.  Journalj  18i0.  —  Riecke, 
Beitràge  %ur  Heilung  des  Empyems  (WaWier's  Journal  f.  Chirurgie,  1846).  —  Parise, 
Sur  Vostéophgte,  etc.  ÇArch.  gén.  de  méd.,  1849).  —  Gexdrin,  Gai.  hôp.^  i850.  — 
Ol'lmont,  Revue  méd.-chir.,  1850.  —  Bochdalek,  Riickgratsverkriimmungen  (Prager 
Vierteijahr.,  1850).  —  A.  Flint,  loc.  cit.  —  Fi.nn,  Dublin  quart.  Joum.  of  med. 
Se,  1855.  —  Addison,  Empgema  and  other  pleuritic  effusions  {The  Lancet,  1855).  — 
Aberg,  Behandlung  der  purulenten  pleuritischen  Exsudate  (Hijgiea,  1850). — G.RoGERS, 
Cases  of  empgema  {Brilish  med.  Journal,  1857).  —  G.  Baccelli,  Del  empyema  da 
pleuritide  genuina.  Roma,  1858.  —  Rôbrig,  Ueber  einige  Fâlle  von  relroperitonâakm 
und  extrapleuralen  Abscesse  (Deutsdie  Klinik,  1862).  —  Wardell,  On  Empyema 
(The  Lancet,  1867).  —  Croskery,  Case  of  empyema,  ihe  resuit  of  subscapular  Ab$ces$ 
(Dublin  quart.  Joum.,  1867).  —  Blachez,  Pleurésie  chronique  (Ga%.  hôp.,  1867).  — 
W.  Bird,  Observations  on  pleuritic  accumulations  (Brilish.  med.  Joum.,  1868). 

Capdeville,  De  la  pleurésie  chronique,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Laveran,  Pleurite 
chronique  (Rec.  de  mém.  de  méd.  milil.,  1869).  —  Damaschino,  De  la  pleurésie  puru- 
lente, thèse  de  concours.  Paris,  1869.  —  Schotte,  Ueber  Empyem.  Berlin,  1869.  — 
PoTAiN,  Pleurésies  suppurées;  nouv.  méthode  de  traitement  (Ga%.h6p., 
Lange,  Empyema  dexlrum  mit  Perforation  in  die  Uber  (Memorabilien,  [1871). 


PLEIRÉSIE.  141 

quides  avec  une  exlréme  rapidité,  ainsi  que  l'ont  établi  les  remarquables 
expériences  de  Wintrich.  En  cas  d*épanchenient  pleurélique,  la  résorptioiè 
curairice  a  pour  organes  les  vaisseaux  normaux  de  la  séreuse  dans  les 
points  restés  intacts^  et  les  vaisseaux  récents  des  néo-membranes.  Il  est 
facile,  d*aprèsces  données,  de  déterminer  les  conditions  anatomiques  qui 
peuvent  entraver  le  travail  de  résorption,  le  faire  traîner  en  longueur,  et, 
partant,  constituer  l'état  chronique.  Les  principales  de  ces  conditions  sont  : 
b  vascularisation  tardive  et  incomplète  des  néo-membranes;  —  la  forma- 
tion de  dépôts  fibrineux  étalés  qui  recouvrent  les  vaisseaux  tant  anciens 
<(iie  nouveaux,  et  en  annihilent  Faction  résorbante  ;  —  Tinflammation  secon- 
daire des  néo-membranes  qui  produit  une  nouvelle  exsudation,  alors  que 
la  première  était  en  bonne  voie  de  résorption  ;  —  enfm  la  nature  de  Té- 
panchement;  la  résorption  du  liquide  séro-fibrineux  peut  être  immédiate 
et  rapide,  tandis  que  la  résorption  des  liquides  iibrino-séreux,  séro-puru- 
lents  et  hémorrhagiques  exige  un  travail  préalable  de  désintégration  et  de 
dégénérescence.  Ces  notions,  trop  méconnues,  jettent  une  vive  lumière 
8ur  la  genèse  de  la  pleurésie  chronique. 

En  ce  qui  concerne  ses  caractères  anatomiques  propres,  j*ai  peu  de  chose 
i  ajouter  à  la  description  qui  précède  ;  Texsudat  est  séro-purulent,  puru- 
lent ou  hémorrhagique  ;  les  deux  premières  variétés  portent  le  nom 
d'EMPYÉME.  Sous  Tinfluence  d'inflammations  secondaires,  le  liquide*  est 
exposé  à  la  décomposition  putride^  et  il  peut  donner  lieu  dans  ces  condi- 
tions à  une  formation  de  gaz  qui  change  la  pleurésie  en  un  pyo-pneumo- 
thorax  sans  perforation  pulmonaire.  L'abondance  de  Tépanchement  est 
ordinairement  considérable,  et  les  produits  membraneux  acquièrent  une 
épaisseur  et  une  étendue  qui  sont  étrangères  à  la  forme  aiguè  ;  il  n'est  pas 
rare  qu'ils  forment  un  kyste  parfaitement  clos,  dans  lequel  est  renfermé 
le  liquide;  ce  kyste  pseudo-pleural  (Oulmont)  occupe  une  partie  plus  ou 
moins  considérable  de  la  cavité,  c'est  en  dehors  de  lui  qu'est  situé  le  pou- 
mon, ratatiné  dans  quelque  coin  du  thorax.  En  raison  de  sa  persistance, 
le  travail  irritatif  se  propage  parfois  à  la  face  interne  des  côtes,  et  y  dé- 
termine une  ostéopériostite  végétante,  qui  aboutit  à  la  production  d'os- 
téophytes  surajoutés  et  concentriques  à  la  côte  (Parise).  L'agrandissement 
du  thorax  est  très-prononcé;  et,  quand  l'épanchement  se  résorbe,  le  ré- 
trécissement consécutif  est  constant,  parce  que  le  poumon  longtemps  com- 
primé a  perdu  de  son  expansibilité. 

J'ai  signalé  l'action  destructive  exercée  par  l'exsudat  purulent  sur  les 
tissus  ;  c'est  dans  la  pleurésie  chronique  que  cette  action  devient  évidente 
par  suite  de  la  longue  durée  du  contact  :  un  travail  ulcératif  peut  rompre 
la  continuité  du  kyste  et  du  feuillet  pleural  qui  le  double,  et  amener,  par 
suite,  l'évacuation  partielle  ou  totale  du  liquide;  ordinairement  elle  a  lieu, 
soit  directement  à  l'extérieur,  après  ulcération  des  tissus  intercostaux  et 
de  la  peau,  ^ît  P^^  ^^^  bronches,  après  ulcération  du  feuillet  viscéral  de 
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la  plèvre  et  du  poumon.  Dans  le  premier  cas,  le  liquide,  avant  de  faire 
irruption  au  dehors,  soulève  les  parties  molles  en  forme  de  tumeur  plus 
ou  moins  fluctuante  et  réductible;  cette  tumeur  est  généralement  située 
sur  la  paroi  thoracique  antérieure,  près  du  sternum,  dans  les  points  où 
les  muscles  intercostaux  externes  font  défaut;  elle  n'est  pas  accompagnée 
de  carie  costale,  à  moins  qu'il  n'existe  une  tuberculose  osseuse.  Cette 
saillie  spontanée  constitue  Vempyèmede  nécessité,  ainsi  nommé  parce  que 
dans  ces  circonstances  l'opérateur  qui  veut  évacuer  le  liquide  n'a  pas  le 
choix  du  lieu,  il  doit  obéir  à  cette  indication  naturelle.  Dans  le  cas  d'éva- 
cuation bronchique,  le  liquide  est  rendu  par  la  bouche  après  quelques 
quintes  de  toux,  en  quantité  assez  grande  pour  simuler  un  vomissement  de 
pus  ;  c'est  \k\diVomiqm pleurale,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  vomi- 
que  pulmonaire,  produite  par  l'abcès  ou  les  foyers  gangreneux  du  poumon. 
—  Dans  quelques  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  le  liquide  suit  une  autre 
voie;  on  Ta  vu  passer  dans  le  j>^'card^,  dans  lemédiastin,  dans  Vautre 
plèvre;  il  peut  aussi  fuser  dans  Y  abdomen,  à  travers  une  perforation  du 
diaphragme,  et  descendre  jusqu*à  la  fosse  iliaque,  ou  au-dessous  de  l'arcade 
crurale,  de  manière  à  simuler  un  abcès  du  psoas,  un  phlegmon  périnéphré- 
tique  ou  iliaque,  ou  bien  encore  arriver  dans  le  péritoine,  et  provoquer 
aine  péritonite  suraiguê. 

C'est  surtout  à  la  forme  chronique  qu'appartiennent  les  pleurésies  par- 
tielles connues  sous  les  noms  de  pleurésie  médiastine  et  pleurésie  inter- 
lobaire;  enfin,  la  pleurésie  chronique  peut,  comme  l'aiguë,  être  bornée  à 
l'hyperplasie  avec  épanchement  nul  ou  inappréciable,  elle  peut  être  sèche; 
^'est  à  cette  forme  que  sont  dues  la  plupart  des  adhérences  que  l'on  ren- 
contre chez  les  individus  tuberculeux  et  chez  ceux  qui  ont  succombé  à 
une  lésion  pulmonaire  chronique. 

SYMPTOMES   ET  MARCHE  (1). 

Pleurésie  sèelie.  —  Au  point  de  vue  clinique,  il  convient  de  com- 
prendre sous  cette  désignation,  non-seulement  la  pleurésie  à  exsudât 

(i)  Stokes,  Diseates  of  iht  Chest,  Dublin,  1837.  —  Woillez,  Recherchés  prati^» 
sur  Virupection  et  la  mensuration  de  la  poitrine,  Paris,  1838.  --  Wiluams,  Leeturts 
on  the  Physiology  and  Diseases  of  the  Chest.  London,  1840.  —  Graves,  et  notes  lïu 
Iraducl.,  loc.  cit.  —  Monneret,  Note  sur  le  bruit  d'ejcpiration  et  sur  le  souffle  bron- 
chique, etc.  ifia%.  mèd.  Paris,  18i2).  —  Hirtz,  Aroh.  gén.  de  méd.,  2«  s.,  XIII.  — 
Roger,  Examinateur  mèd.,  1842.  —  Damoiseau,  Arch.  gén.  de  mèd.,  18i3.  —  Zech- 
MEiSTER,  Die  Loge  der  Kranken,  etc.  {Oester.  Wochens.,  18^13).  —  Chomel,  Ga*.  hâp., 
1844.  —  Jackson,  American  Joum.  of.  med.  Se,  18^16.  —  Monneret,  Mémoire  sur 
l'ondulation  pectorale,  etc.  (Reime  méd.-chir.,  1848).  —  Itzigsohn,  Caspefs  Wochens., 
48i7.  —  Skoda,  loc.  dt.  —  Notta,  Arch.  gén.  de  mèd.,  1850.  —  RocEii,  Afch,  gén.  de 
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parenchymatcux  pur,  mais  aussi  celle  qui  est  accompagnée  d'un  épanche- 
ment  fibiîneux  peu  abondant;  la  fibrine,  se  coagulant  à  mesure  qu'elle 
devient  libre  dans  la  cavité  pleurale,  la  pleurésie,  pour  l'observateur,  est 
vraiment  sèche  dans  Tun  et  l'autre  cas.  Cette  forme  est  aiguë  ou  chro- 
nique; la  première  débute  tantôt  par  un  mouvement  fébrile  avec  dyspnée 
et  point  de  côté,  ni  plus  ni  moins  qu'une  pleurésie  commune  à  vaste 
épanchement;  ou  bien  elle  est  apyrétique,  la  gêne  respiratoire  est  nulle 
ou  à  peine  marquée,  la  douleur  thoracique  est  le  seul  symptôme  initial. 

Quelque  vives  qu'elles  soient  d'abord,  la  fièvre  et  la  dyspnée  se  pro- 
longent bien  rarement  au  delà  de  trente-six  à  quarante-huit  heures,  la 
douleur  ne  conserve  guère  plus  longtemps  l'intensité  du  début,  de  sorte 
que,  dans  les  cas  apyrétiques,  il  se  peut  fort  bien  que  le  malade  ne  garde 
pas  le  lit. 

Comme  l'étendue  des  mouvements  respiratoires  est  limitée  par  la  dou- 
leur, riNSPECTiON  montre  que  l'ampliation  thoracique  est  légèrement 
amoindrie,  parfois  même  le  thorax  est  incurvé  du  côté  affecté,  parce  que 
le  malade  maintient  les  côtés  rapprochés,  pour  prévenir  autant  que  pos- 
sible Texpansion  de  la  séreuse.  Par  suite  la  percussion  indique  que  la 
sonorité  pulmonaire  est  au  minimum  normal  et  que  l'excursion  inspira- 
toire  est  nulle,  c'est-à-dire  que  les  limites  inférieures  de  la  sonorité  sont 
sensiblement  les  mêmes  à  la  fin  de  l'inspiration  et  à  la  fin  de  l'expiration- 
quand  ce  phénomène  est  bien  marqué,  le  cœur,  le  foie  ou  la  rate,  selon 

jhà/.,  185â.  —  MARKHJix,  MonUUy  Journ.  of  med.  Se,  1853.  —  Wintrich,  loc,  cit.  — 
BÉmER,  Areh.  gén.  de  méd.,  185i.  —  Monneret,  Union  méd.,  1854.  —  Asson,  Giorn. 
Veneto  di  te.  med.^  1855.  —  Beauvais,  Gai.  hôp.y  1855.  —  Damoiseau,  Union  niéd., 
1856.  —  Lardouzt,  Arch.  gén.  de  m«d.,  1856.  —  Friedreich,  Wiir:kburger  Verhandl. 
der  phys.  med.  Gesels.,  1857.  —  Aran,  Empgème  pulmtile{Gai.hôp.,  1858).  —  Heyfel- 
DEi,  Pulsirendes  Empgem  (Oester.  Zeits.  f.  prdkt.  Heilk.,  1858).  —  Seitz,  Die  Auscul- 
tation und  Percussion  der  Respiralionsorgane.  Erlangcn,  1860.  —  Walshe,  Diseases  of 
the  Lungs.  London,  1860.  —  Biermer,  WUn.  med.  Zeits.y  iSQO.  —  Lannelongue,  Journ, 
de  mêd.  de  Bordeaux^  1860.  —  Biagio  Lauro,  Ricerclie  sugli  ascessi  pleurali  {Filiatre 
Sebe%io,  1861).  —  Lawwuzy,  Union  méd.^  1861.  —  Wietfeld,  Deutsche  Klinik,  1802.  — 
TfOODE,  Brit.  med.  Journ.,  1862.  —  Bowditch,  Journ.  of  the  med.  5c.,  1863.  —  Daga, 
Gai.  hàp.,  1863.  —  Fearnside,  Med.  Times  and  Gai.,  1866.  —  Lerert,  Gai.  méd.  Pa- 
ris, 1866.  —  WoaLEZ,  Gai.  hebd.,  1866.  —  Bullet.  thérap.,\S6Q.  —  Union  méd.,  1866. 
—  Betz,  Memorabilien,  1867.  —  UissÉ,  Thèse  de  Paris,  1868.  —  Thomson,  Edinb. 
med.  Joum.^  1868.  —  Baccelu,  Du  véritable  empyème  {Congrès  méd.  intern.  de  Paris, 
1868). 

Ihbert  Gocrbetre,  îfote  sur  trois  symptômes  nouveaux  ou  peu  connus  des  épandte- 
ments pleurétiquet  (Bullet.  Àcad.  mêd.,  1871).  —  Landouzy,  Note  sur  la  respiration 
ampkoriqme  ému  certains  cas  de  collection  liquide  de  laplèt^re  {Eodem  loco,  1871).  — 
TioiowcooD,  C^e  ofplewritie  effusion  marked  by  very  fœtid  expectoration  {Brit.  med. 
Jonm.,  1871).  —  Rkiault,  Mort  subite,  etc.  (Union  méd.,  1871).  —  Vallin,  De  Vapo- 
pèexie  dans  les  épmtehements  de  la  plèvre  {Rec.  de  mém.  de  méd.  pnitit.,  1871). 
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le  siège  du  mal,  présentent  les  limites  maxima  de  leur  matité  physiolo- 
gique. Dans  d'autres  cas,  principalement  si  la  douleur  est  faible,  la  per- 
cussion ne  fournit  que  des  résultats  néjratifs.  —  Pendant  les  deux  ou  trois 
premiers  jours,  Tauscultation  ne  révèle  que  la  diminution  du  bruit  res- 
piratoire, puis  elle  fait  entendre  un  bruit  de  frottemml  plus  ou  moins 
rude,  isochrone  aux  mouvements  respiratoires  ;  ce  bruit  (murmure  ascen- 
dant ou  descendant  de  Laennec),  qui  ressemble  au  râle  sous-crépitant, 
en  diffère  en  ce  qu'il  n'est  modifié  d'aucune  manière  par  les  secousses  de 
la  toux;  il  est  isochrone  aux  mouvements  respiratoires  et  il  présente  une 
rudesse  très-variable  ;  il  acquiert  parfois  l'intensité  du  bruit  du  cuir  neuf, 
et  il  est  alors  appréciable  par  la  palpation.  La  suspension  de  la  respiration 
fait  toujours  cesser  le  bruit  de  frottement  pleural. 

La  forme  aiguë  de  la  pleurésie  sèche  se  termine  par  résolution,  par 
adhérence,  ou  bien  elle  aboutit  à  la  formation  d'un  épanchement  liquide. 
Dans  les  deux  premiers  cas,  les  symptômes  subjectifs  disparaissent  en 
quelques  jours  ;  le  bruit  de  frottement  peut  persister  un  peu  plus,  mais  il 
va  s'atténuant  et  finit  par  s'éteindre,  à  moins  que  les  adhérences  ne  soient 
«issez  lâches  pour  permettre  l'excursion  respiratoire  du  segment  pulmo- 
naire correspondant.  Le  fait  n'est  pas  rare  au  sommet  de  l'organe,  et  le 
bruit  de  frottement  qui  persiste  alors,  simule  exactement  les  craquements 
de  la  tuberculose  au  début  ;  quand  l'erreur  est  commise,  ce  n'est  guère 
qu'une  faute  par  anticipation,  car  ces  pleurésies  sèches  du  sommet  sont 
l'indice  à  peu  près  certain  d'une  tuberculose  actuelle  ou  imminente.  En 
dehors  de  cette  condition,  la  pleurésie  sèche  occupe  de  préférence  la 
base  de  la  cavité  pleurale,  ou  la  région  latérale  et  antérieure. 

Dans  la  forme  curonique,  la  pleurésie  sèche  peut  être  dite  latente  ; 
elle  donne  lieu,  sans  aucun  doute,  aux  mêmes  phénomènes  physiques  que 
la  précédente  ;  mais  comme  les  symptômes  subjectifs  sont  nuls  ou  à  peine 
accusés,  rien  ne  montre  l'opportunité  d'un  examen  de  la  poitrine,  et  les 
signes  révélateurs  sont  ignorés  parce  qu'ils  ne  sont  pas  cherchés.  —  Les 
adhérences  plmralesi^e\xy{tïïi  ne  causer  aucun  désordre;  dans  d'autres  cas 
elles  limitent  l'expansion  pulmonaire  et  sont  le  siège  de  tiraillements 
douloureux  qui  apparaissent,  soit  à  l'occasion  des  mouvements  respira- 
toires, soit  à  l'occasion  des  mouvements  d'inclinaison  et  de  rotation  du 
thorax.  Les  adhérences  les  plus  gênantes  sont  celles  des  régions  antéro- 
latérales  ;  c'est  là,  en  effet,  que  le  glissement  normal  des  deux  feuillets 
séreux  est  le  plus  étendu  (Donders). 

Pleurésie  avec  épancfaemeiit.  —  Forme  ati^aë.  —  Le  mode  de  dé- 
but varie.  La  pleurésie  éclate  avec  l'ensemble  'des  symptômes  généraux 
qui  caractérisent  l'invasion  de  toute  maladie  aigué,  et  avec  les  phénomènes 
particuliers  qui  révèlent  la  localisation  dans  l'appareil  respiratoire;  c'est- 
à-dire  qu'avec  une  fièvre  d'intensité  variable  il  y  a  la  douleur  thoracique 
limitée  connue  sous  le  nom  de  point  décote,  de  la  dyspnée  et  delà  toux;  — 
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daiis  d'autres  cas,  la  fièvre  devance  les  symptômes  de  localisation,  et  elle 
|ieut  présenter,  durant  les  premiers  jours,  le  type  intermittent  quotidien  ; 

—  ailleurs,  les  phénomènes  locaux  sont  d'abord  isolés,  ils  peuvent  même, 
être  assez  peu  accusés  pour  ne  pas  obliger  le  malade  à  garder  le  lit,  puis, 
au  bout  d'un  temps  variable  qu'il  est  souvent  impossible  de  préciser,  la 
fièvre  s'allume,  et  vient-on  à  examiner  la  poitrine  ce  jour-là  même,  on  y 
trouve  un  épanchement  considérable  dont  le  début  remonte  certainement 
à  une  date  antérieure. 

L'invasion  de  la  pleurésie  aiguë  présente  bien  d'autres  nuances,  mais 
les  trois  types  précédents  sont  fondamentaux. 

Le  FRISSON  manque  bien  plus  souvent,  que  dans  la  pneumonie,  et  lors- 
qu'il existe,  il  est  très-rarement  unique;  des  frissons  sur\enant  à  inter- 
valles irréguliers  se  répèlent  pendant  les  deux  ou  trois  premiers  jours. 
La  FIÈVRE  (me  fois  éUiblie  est  une  continue  rémittente,  à  exaspération 
vespérale;  durant  le  premier  septénaire,  et  plus  exactement  tant  que 
répanchement  n'a  pas  atteint  son  maximum,  l'intensité  de  la  fièvre  peut 
aller  croissant,  et  le  pouls  est  caractérisé  non-seulement  par  sa  fréquence, 
mais  aussi  par  sa  petitesse  et  sa  dureté  ;  l'ascension  thermique  dépasse 
rarement  40  degrés;  elle  ne  se  maintient  pas  longtemps  à  ce  maximum, 
oscille  plus  ordinairement  entre  38^,5  et  39°5,  et  la  courbe  thermométri- 
que de  la  fièvre  ne  présente  aucun  caractère  constant;  //  n'y  a  pas  de 
rycle  défini  comme  dans  la  pneumonie  —  La  douleur  thoracique  a  une 
vivacité  très-variable,  depuis  ce  degré  extrême  où  elle  immobilise  le  côté 
de  la  poitrine  et  arrache  des  gémissements  au  malade,  jusqu'à  ces  cas  où 
elle  n'est  réveillée  que  par  les  mouvements.  Elle  occupe  le  plus  souvent 
la  région  mammaire,  mais  elle  peut  siéger  tout  à  fait  sur  le  côté  ou  en 
arrière  ;  parfois  aussi  elle  se  fait  sentir  à  la  partie  inférieure  du  thorax  et 
même  dans  la  région  lombo-iliaque,  auquel  cas,  bien  loin  d'éclairer  le  dia- 
gnostic, elle  peut  l'égarer  et  faire  méconnaître  la  pleurésie  ;  nettement 
Hmitée  en  général,  celle  douleur  est  parfois  vague  et  diffuse,  et  ne  mérite 
point  alors  le  nom  de  point  de  côté;  c'est  au  début  qu'elle  est  le  plus  in- 
tense ;  elle  disparaît  ordinairement  après  deux  ou  trois  jours,  mais  elle 
peut  se  faire  sentir  à  plusieurs  reprises  pendant  le  coui^s  de  la  maladie. 

—  La  DYSPNÉE  ne  consiste  d'abord  qu'en  une  altération  du  mode  respi- 
ratoire ;  en  raison  de  la  douleur,  la  respiration  est  plus  superficielle  et 
partant  plus  fréquente,  mais  elle  est  suffisante  pour  maintenir  l'échange 
gaieux  normal,  il  n'y  a  pas  de  gêne,  pas  d'anxiété  respiratoire;  cette 
difGculté,  qui  constitue  la  dyspnée  proprement  dite,  est  un  fait  secon- 
daire ;  elle  est  constante  dans  toute  pleurésie  aiguë  violente  et  fran- 
che, et  elle  reconnaît  pour  causes  la  fièvre^  qui  augmente  la  combustion 
et  surcharge  le  sang  diacide  carbonique;  la  compression  pulmonaire,  qui 
diminue  mécaniquement  le  champ  de  l'hématose  ;  la  fluxion  compensatrice 
etr(ftfêiii^(ffipotimoi}diir(^/(^«(fm,  qui  agissent  de  la  même  manière.  De 
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ces  divers  éléments  générateurs,  la  fièvre  est  le  plus  puissant  ;  au  début  et 
pendant  la  période  d'état  de  la  fièvre,  quel  que  soit  d'ailleurs  Tépanche- 
ment,  la  dyspnée  est  forle  si  la  fièvre  est  vive,  et  inversement;  plus  tard, 
quand  la  fièvre  est  tombée,  la  dyspnée  est  en  rapport  direct  avec  l'abon- 
dance du  liquide,  et  elle  devient  un  signe  précieux  pour  en  apprécier  les 
fluctuations  et  mesurer  le  danger. 

Dès  que  Tépanchement  remplit  le  sillon  costo-diaphragmatique  dan> 
une  hauteur  de  quelques  centimètres,  il  est  appréciîible  par  des  signes 
physiques  qui  varient  un  peu  dans  les  différents  cas,  mais  qui  résultent 
tous  de  rinterposition  d'un  corps  mauvais  conducteur  du  son  entre  le 
poumon  et  la  paroi  thoracique;  les  variations  de  ces  signes  sont  la  consé- 
quence naturelle  des  variétés  anatomiques  précédemment  étudiées. 

L'iNSPFXTiON  montre  la  diminution  des  excursians  respiratoires  du  côté 
malade,  et  (quand  l'épanchement  est  considérable)  ïampHation  du  thoraXy 
qui  débute  ordinairement  au-dessous  de  l'omoplate  et  dans  la  région 
latéro-inférieurc.  —  La  palpation  fait  constater  la  diminution  ou  Vabsence 
des  vibrations  vocales  dans  toute  l'étendue  occupée  par  le  liquide  ;  ce 
phénomène,  sur  lequel  Monneret  a  appelé  l'attention,  est  un  signe  des 
plus  précieux;  il  est  con&tant,  et  il  permet  aussi  bien,  si  ce  n'est  mieux, 
qu'une  mensuration  précise,  de  reconnaître  la  limite  supérieure  de  l'é- 
panchement :  là  où  il  est  le  plus  abondant,  la  vibration  est  nulle,  puis 
elle  reparaît  affaiblie  Ifi  où  la  couche  liquide  diminue  d'épaisseur,  et  au- 
dessus  du  niveau  elle  est  perçue  normale.  Dénotant  à  coup  sûr  la  pré- 
sence d'un  liquide  dans  la  plèvre,  ce  signe  est  plus  positif  encore  que  la 
malité  ;  car  celle-ci  est  produite  non  par  les  liquides  seuls,  mais  par  les 
fausses  membranes  épaisses  et  les  tumeurs  pleuro-pulmonaires  solides. 

PERcrssiON.  —  Lorsque,  dans  le  point  percuté,  il  n'y  a  qu'une  couche 
milice  de  liquide,  la  percussion  peut  encore  faire  entrer  en  ribration  le 
tissu  pulmonaire  et  l'air  qui  y  est  contenu,  aussi  l'on  obtient  du  son;  de 
plus,  ce  son  est  tympanique,  soit  parce  que  le  poumon,  légèrement  con- 
tracte, contient  un  peu  moins  d'air  et  vibre  mieux  (Skoda),  soit  parce  que^ 
le  tissu  vibrant  est  entouré  d'un  milieu  uniforme  qui  en  égalise  les  vibra- 
tions (Wintrich).  Le  premier  signe  fourni  par  la  percussion  est  donc  uu 
$072  tympanique  dans  les  points  où  le  liquide  s'accumule  tout  d'abord,, 
c'est-à-dire  sur  la  partie  latéro-inférieure  du  thorax,  et  en  arrière,  au 
niveau  du  sillon  pleuro-diaphragmatique.  Ce  signe  indique  un  épanche- 
ment  fort  peu  abondant,  qui  écarte  de  la  pîiroi  thoracique  et  entoure  la 
lame  inférieure  du  poumon.  Ce  son  est  rarement  obsené,  non  parce  que 
les  conditions  physiques  de  sa  production  sont  rarement  réalisées,  mais 
parce  qu'il  est  passager  et  qu'il  appartient  à  une  période  que  l'on  a  bien 
peu  souvent  l'occasion  d'étudier.  Lorsque  la  couche  liquide  interposée 
augmente  d'épaisseur,  la  percussion,  quelque  forte  qu'elle  soit,  ne  produit 
plus  d'ébranlement  sonore  dans  le  tissu  pulmonaire;  le  son  est  mat  y  et, 
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au  lieu  de  l'élasticité  Ihoracique  normale,  le  doigt  qui  percute  éprouve 
une  sensation  de  résistance  proportionnelle  à  la  masse  du  liquide.  La  matité, 
qui  égale  en  étendue  l'espace  occupé  par  le  liquide,  conserve  ses  caractères 
jusqu'au  voisinage  du  niveau  supérieur;  là  elle  s'affaiblit  et  passe  graduel- 
lement au  son  thoracique  normal  ;  quelquefois  la  transition  a  lieu  d'une 
autre  manière  :  entre  la  zone  mate  et  la  zone  normale  on  retrouve  une 
zone  tympanique  ;  c'est  dans  les  épanchements  à  surface  lamelliforme  que 
ce  phénomène  est  obser\'é  ;  au  niveau  de  ce  prolongement,  en  effet,  les 
conditions  physiques  de  vibration  sont  les  mêmes  que  dans  l'épanchement 
médiocre  du  début  ;  ce  tympanisme  supérieur  serait  bien  plus  fréquent, 
si  les  adhérences  qui  modifient  la  couche  terminale  du  liquide  étaient 
moins  communes.  —  Tant  que  l'épanchement  est  partiel,  c'est-à-dire  tant 
qu'il  ne  remonte  pas  en  avant  au-dessus  de  la  troisième  côte,  la  ligne  de 
niveau  obtenue  par  la  percussion  présente  l'obliquité  descendante  d'arrière 
en  avant,  et  la  disposition  parabolique.  Il  est  rare,  même  dans  les  épan- 
chements médiocres,  qu'on  puisse  modifier  le  siège  de  la  matité  en  chan- 
geant la  position  du  malade;  les  adhérences  sont  la  cause  de  cette  fixité. 
Ce  sont  elles  aussi  qui  donnent  parfois  à  la  matité  une  disposition  tout  à 
fait  insolite  ;  j'ai  déjà  signalé  ce  fait  en  étudiant  les  variétés  anatomiques 
de  la  maladie;  je  rappelle  seulement,  en  raison  de  la  difficulté  diagnos- 
tique qu'il  produit,  le  siège  de  la  matité  à  la  partie  moyenne  ou  supérieure 
du  thorai,  tandis  que  le  poumon,  fixé  en  bas  par  des  adhérences,  donne 
à  la  percussion  une  sonorité  normale  ou  à  peu  près  normale. 

Dans  les  épanchements  complets,  qui  s'élèvent  au-dessus  de  la  troisième 
c6te  et  occupent  tout  ou  partie  du  sommet  de  la  poitrine,  la  matité  et  la 
perte  d'élasticité  sont  absolues  dans  toute  la  partie  postérieure,  dans  la 
région  axillaire,  et  en  avant,  à  partir  de  la  troisième  côte  jusqu'en  bas; 
dans  tous  ces  points  le  son  est  vraiment  tanquam  perciissi  fetnoris;  mais 
dans  la  région  sous-claviculaire,  les  résultats  de  la  percussion  sont  va* 
riables.  —  Quand  le  liquide  ne  remonte  pas  jusqu'à  la  clavicule,  on  obtient 
entre  cet  os  et  le  niveau  supérieur  un  son  non  tympanique.  sensiblement 
normal  (Skoda),  qui,  un  peu  plus  tard,  devient  tympanique  (Skoda),  par 
suite  de  la  rétraction  partielle  du  tissu  pulmonaire.  Si,  au  contraire,  l'é- 
panchement s'élève  tout  à  fait  jusqu'au  sommet,  il  comprime  le  lobe  cor- 
respondant du  poumon  sur  les  grosses  bronches  et  la  trachée  servant  de 
point  d'appui,  et  alors  deux  choses  sont  possibles  :  ou  bien  la  couche 
liquide  est  assez  épaisse  pour  que  la  percussion,  même  forte,  ne  puisse 
plus  faire  vibrer  la  colonne  d'air  trachéo-bronchique,  et  la  matité  est  ab- 
solue ^  ou  bien  la  vibration  est  encore  possible,  et  l'on  obtient  un  son 
tympanique  qui  présente  parfois  le  timbre  métallique;  dans  ces  conditions, 
on  peut  avoir  près  du  sternum,  au  niveau  de  la  seconde  côte,  le  bruit  de 
fût  fêlé;  le  fait  est  rare.  —  Ces  phénomènes  de  percussion  constituent  le 
fo»  trachéal  de  Williams. 
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11  résuUe  de  là  que  le  -n^MPANiSME  sous-claviculaire  de  la  pleurésie 
a  deux  origines  :  dans  répanchement  en  couche  mince,  il  est  produit  par 
la  vibration  du  tissu  pulmonaire  contenant  de  l'air;  dans  répanchement 
avec  compression  totale  du  poumon,  il  résulte  de  V ébranlement  plessimé- 
trique  de  la  colonne  d'air  trachéo-bronchique.  Dans  le  premier  cas  (tym- 
panisme  de  Skoda),  les  espaces  générateurs  du  son  ne  communiquent  pas 
librement  avec  l'air  extérieur  par  de  larges  ouvertures  :  aussi  la  tonalité  du 
son  tympanique  reste-t-elle  la  même,  que  la  bouche  soit  ouverte  ou  fermée; 
—  mais  dans  le  second  cas  (tympanisme  de  Williams),  la  communication 
existe,  puisque  l'espace  générateur  est  la  trachée  ou  sa  branche  de  divi- 
sion :  aussi  la  hauteur  tonale  du  son  tympanique  s'élève  quand  la  bouche 
t't  les  narines  sont  largement  ouvertes,  et  elle  s'abaisse  proportionnelle- 
ment au  degré  d'occlusion  de  ces  orifices;  le  caractère  tympanique  ou 
métallique  est  alors  moins  marqué. 

ArscuLTATiON.  —  Dès  que  répanchement  est  appréciable  par  la  per- 
«ussion,  l'auscultation  révèle  dans  les  points  correspondants  une  diminu- 
tion dans  la  force  du  bruit  respiratoire  et  une  altération  dans  son  tim- 
bre; c'est  l'expiration  qui  est  modifiée  d'abord,  elle  devient  soufflante  et 
prolongée;  l'inspiration  peut  ensuite  présenter  le  même  caractère,  mais  le 
souffle  reste  en  général  plus  marqué  pendant  l'expiration;  au  début,  il  est 
doux,  vibrant,  un  peu  lointain,  comme  voilé;  il  est  produit  parle  bruit  vé- 
siculaire,  renforcé,  et  prolongé  par  une  couche  mince  de  liquide,  faisant 
office  d'anche  membraneuse;  ultérieurement,  ce  souffle  subit  diverses 
MODIFICATIONS  sclou  l'abondancc  de  l'épanchement  et  l'état  du  poumon. 
Il  disparaît  et  fait  place  au  silence  là  où  le  liquide  s'est  substitué  au  pou- 
mon ;  —  il  persiste  avec  ses  caractères  primitifs  là  où  la  couche  liquide 
psl  restée  assez  mince  pour  transmettre  le  bruit  vésiculaire  prolongé  et 
vibrant; — il  prend  le  caractère  bronchique  ou  tubaire  là  où  la  compression 
du  parenchyme  pulmonaire  est  assez  forte  pour  en  détruire  la  perméabi- 
lité et  pour  permettre  la  transmission  du  bruit  des  bronches  moyennes 
à  travers  le  liquide  et  le  tissu  condensé; — Wpre^idle  caractère  cavef^neux 
ou  amphorique  là  où  la  compression,  plus  forte  encore,  aplatit  les  petites 
et  moyennes  bronches,  de  manière  à  ne  laisser  consonner  que  le  bruit 
fort  et  volumineux  des  grosses  divisions  de  l'arbre  bronchique;  —  enfin, 
i|uand  bien  même  la  compression  est  as§ez  forte  pour  produire  la  conson- 
nance  tubaire,  le  souffle  peut  être  remplacé  par  un  silence  absolu,  si  les 
bronches,  accolées  ou  obstruées,  ne  sont  pas  accessibles  à  l'air. 

Telles  sont  les  conditions  génératrices  fondamentales  de  ce  phénomène 
stéthoscopique  ;  voici  les  applications  cliniques.  Dans  Vépanchement  par- 
tie à  niveau  lamelliforme,  on  constate,  selon  l'épaisseur  de  la  couche  in- 
terposée, tantôt  un  souffle  doux  dans  toute  la  hauteur  du  liquide,  tantôt 
c  silence  en  bas  et  le  souffle  doux  vers  le  niveau  supérieur,  tantôt  un 
!^oufflo    bronchique  plus   ou   moins  franchement  tubaire  qui  reprend 
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par  en  haut  le  caractère  doux  et  voilé  du  souilQc  pleural  type.  —  Dans 
Vipanckemfnt  complety  on  constate  tantôt  le  silence  en  bas  et  le  souf- 
fle bronchique  en  haut;  tantôt  il  y  a  du  souffle  bronchique  franc  dans 
toute  rétendue  de  la  poitrine,  phénomène  trompeur  qui  implique  un  épan- 
chement  abondant;  tantôt  un  silence  général,  sauf  en  arrière  le  long  de 
la  colonne  vertébrale,  où  l'on  retrouve  le  bruit  respiratoire  affaibli;  tan- 
tôt enfin  du  silence  ou  du  souflQe  bronchique  en  bas,  et  du  souffle  caver- 
neux et  amphorique  en  haut,  notamment  sous  la  clavicule  et  dans  l'espace 
vertébro-scapulaire.  Ce  dernier  phénomène  est  très-rare  dans  la  pleurésie 
aiguë,  et  il  est  toujours  de  peu  de  durée,  à  moins  que  l'état  chronique  ne 
survienne. 

Envisagées  comme  signe  de  Tabondance  de  l'épanchement,  les  modifi- 
cations du  bruit  respiratoire  et  du  souffle  peuvent  donc  être  rangées  eu 
série  croissante  ainsi  qu'il  suit  :  diminution  du  bruit  vésiculaire,  — souffle 
doux,  —  silence  et  souffle  doux,  —  souffle  bronchique,  —  silence  et 
souffle  bronchique,  —  silence  et  souffle  caverneux,  —  silence  général. 
Le  remplacement  d'un  terme  inférieur  de  la  série  par  un  terme  supérieur 
implique  une  augmentation  dans  la  quantité  du  liquide,  et,  en  général,  le 
passage  d'un  terme  supérieur  à  un  terme  inférieur  dénote  une  diminution 
de  l'épanchement.  Cependant  le  remplacement  du  souffle  bronchique  su- 
périeur par  le  bruit  respiratoire  faible  peut  être  lié  à  une  augmentation 
de  l'épanchement;  cela  a  lieu  dans  ces  pleurésies  abondantes  qui  produi- 
sent un  souffle  bronchique  généralisé  dans  tout  le  thorax  ;  quand  l'accrois- 
sement de  l'exsudat  opère  le  mouvement  de  bascule  du  poumon,  le  retrait 
des  parties  inférieures  comprimées  et  privées  d'air  fait  une  place  au  li- 
quide, dont  le  niveau  baisse  quoiqu'il  soit  plus  abondant,  et  les  parties 
encore  aérées  du  poumon  font  entendre  en  haut  un  bruit  vésiculaire  plus 
ou  moins  net.  J'ai  observé  plusieurs  fois  cette  curieuse  modification  qui 
mérite  d'être  mieux  connue. 

La  voix  auscultée  présente  des  caractères  variables  qui  sont  en  harmonie 
avec  ceux  du  bruit  respiratoire  et  du  souffle;  là  où  le  bruit  vésiculaire  est 
diminué  ou  nul,  le  retentissement  vocal  est  affaibli  ou  absent;  parfois 
cependant  le  silence  est  complet  en  ce  qui  concerne  la  respiration,  et  il 
ne  l'est  pas  relativement  à  la  voix,  qui  parvient  encore  à  l'oreille  comme 
un  bourdonnement  confus  et  lointain;  du  moment  qu'il  y  a  du  souffle,  le 
bruit  vocal  est  exagéré  et  il  y  a  un  timbre  semblable  à  celui  du  souffle;  la 
voix  est  bronchique  (bronclwphonié)  si  le  souffle  a  ce  caractère  ;  elle  est 
caverneuse  ou  amphorique  quand  le  souffle  le  devient;  enfin,  elle  acquiert 
une  vibration ,  un  chevrotement  tout  particuliers  quand  le  souffle  est 
doux  et  voilé,  c'est-à-dire  quand  les  conditions  des  lames  vibrantes  sont 
réalisées  ;  cette  voix  chevrotante  (égophonie)  appartient  donc  aux  épanche- 
ments  faibles  et  moyens.  Le  parallélisme  des  caractères  de  la  voix  et  du 
souffle  résulte,  on  le  conçoit,  de  la  similitude  des  causes  génératrices.  Si 
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ces  conditions  purement  physiques  ne  pouvaient  être  réalisées  que  par  un 
liquide,  les  signes  correspondants  révéleraient  à  coup  sûr  Texistence  d'un 
épanchement;  mais  la  condensation  plus  ou  moins  complète  du  poumon 
sur  les  bronches  peut  être  le  fait  de  Tinfiltration  du  parenchyme,  de  sa 
compression  par  une  masse  solide  ;  et,  d'autre  part,  une  lame  mince  et 
vibrante  peut  être  formée  par  une  simple  fausse  membrane  :  aussi  les  si- 
gnes stéthoscopiques  précédents  ne  sont-ils  point  pathognomoniques  d'un 
épanchement  liquide  ;  et  pour  ne  parler  que  de  ce  qui  a  trait  à  la  pleurésie, 
le  soufQe  voilé  et  Tégophonie  peuvent  être  produits  ou  par  un  liquide,  on 
par  des  membranes  pleurales  réalisant  certaines  conditions  physiques  ;  de 
même,  le  souffle  bronchique  et  le  souffle  caverneux  peuvent  être  produits 
sans  liquide  actuel,  par  des  paquets  pseudo-membraneux,  aplatissant  le 
poumon  sur  les  bronches  moyennes  ou  grosses.  Ce  fait  n'est  point  rare 
dans  la  pleurésie  chronique. 

La  pleurésie  est  assez  souvent  accompagnée  de  râles  bivnchiques  te- 
nant soit  à  une  bronchite  concomitante,  soit  à  une  hypersécrétion  simple, 
soit  à  la  diminution  de  calibre  des  canaux  ;  ces  râles  sont  perceptibles  à 
travers  l'épanchement  toutes  les  fois  que  celui-ci  donne  lieu  à  du  souffle; 
or,  comme  le  volume  des  râles  est  proportionnel  à  celui  des  bronches 
qui  les  fournissent,  on  peut  entendre  dans  la  pleurésie  à  souffle  caverneux 
des  râles  muqueux  à  grosses  bulles,  qui,  sous  Tinflueuce  des  secousses  de 
la  toux,  prennent  le  caractère  du  gargouillement.  A  l'exception  de  la  pec- 
toriloquie  articulée,  l'auscultation  fournit  alors  tous  les  phénomènes  pro- 
pres aux  excavations  pulmonaires,  et  il  n'est  pas  toujours  facile  d'éviter 
l'erreur. 

Dans  les  vastes  épanchements  avec  déplacement  des  organes,  l'auscul- 
tation et  la  percussion  permettent  de  constater  le  refoulement  du  cœur, 
de  la  rate  et  du  foie  ;  ce  dernier  viscère  n'est  pas  directement  abaissé  ;  il 
éprouve  un  mouvement  de  bascule  qui  porte  le  lobe  droit  en  bas  et  le 
gauche  en  haut,  aux  dépens  du  diaphragme;  quand  celte  dislocation  est 
très-marquée,  elle  ajoute  à  la  gêne  respiratoire  en  entravant  l'expansion 
du  poumon  gauche. 

De  même  que  la  fièvre  de  la  pleurésie  aiguë  ne  suit  aucun  cycle  défini, 
de  même  la  marche  de  la  maladie  envisagée  in  ioto  est  variable,  et  l'on 
n'observe  que  bien  rarement  les  phénomènes  critiques  ou  de  défervescence 
brusque  qui  sont  si  communs  dans  la  pneumonie;  l'évolution  favorable  se 
fait  par  lysis  prolongée  {voyez  1. 1,  Fièvre),  et  voici  en  général  comment 
les  choses  se  passent  :  la  fièvre  croit  pendant  trois  à  cinq  jours,  puis  elle 
persiste,  oscillant  autour  de  son  maximum,  tant  que  l'épanchement  subit 
une  augmentation  continue,  c'est-à-dire  pendant  deux  à  quatre  joui*s;  du- 
rant cet  intervalle,  la  douleur  thoracique  disparaît,  et  la  dyspnée  diminue 
parce  que  l'un  de  ses  éléments  générateurs  n'existe  plus.  Cette  phase 
d'augment  a  ainsi  une  durée  comprise  entre  un  minimum  de  cinq  jours  et 
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un  maximum  de  neuf;  après  quoi  est  établie  une  période  STATiONNAmE 
f{ui  est  essenliellemeiit  caractérisée  par  les  phcuomèues  derépanchement; 
la  fièvre  tombe  ou  devient  insignifiante,  par  suite  la  dyspnée  subit  une 
nouvelle  diminution,  à  moins  que  Texsudation  ne  soit  énorme;  et  comme 
la  gène  respiratoire  n'a  alors  d'autre  cause  que  la  compression  du  pou- 
mon, elle  est  proportionnelle  à  la  quantité  du  liquide  ;  et  le  malade,  qui 
jusqu'alors  était  resté  couché  sur  le  dos  ou  sur  le  côté  sain  (à  cause  de  la 
douleur),  prend  le  décubitus  sur  le  côté  affecté,  afm  d'obtenir  Tamplitude 
respiratoire  maximum  du  poumon  libre.  Sauf  complication,  la  toux  est 
nulle  à  partir  du  moment  où  le  point  de  côté  a  disparu.  La  durée  de  la 
phase  strictement  stationnaire  est  très-variable  ;  dans  certains  cas,  le  maxi- 
mum de  répanchement  persiste  à  peine  durant  vingt-quatre  heures; 
dans  d'autres,  il  s'écoule  de  trois  à  cinq  jours  avant  toute  diminution  ap- 
préciable. Ce  phénomène  marque  le  commencement  de  la  période  de 
TERMINAISON,  qui  est  remarquable  entre  toutes  par  l'ambiguïté  et  l'hésitation 
de  ses  allures. 

En  toute  circonstance,  la  résorption  est  assez  rapide  au  début,  parce 
4|u'elle  ne  s'exerce  alors  que  sur  les  parties  absolument  liquides  ;  mais 
^près  les  deux  ou  trois  premiers  jours,  elle  se  ralentit,  et  même,  dans  les 
«as  heureux,  les  dernières  parties  de  Tépanchement  ne  sont  reprises 
qu'après  un  temps  d'arrêt,  indicateur  des  métamorphoses  préalables  qui 
préparent  la  résorption.  On  peut  suivre  jour  par  jour  les  progrès  de 
l'absorption,  soit  d'après  le  retour  des  termes  inférieurs  de  la  série 
-stéthoscopique  et  des  bruits  de  frottement  {voyez  plus  hnut  page  149), 
soit  d'après  l'abaissement  du  niveau  de  la  matité,  soit  par  des  mensura- 
tions de  la  poitrine  au  moyen  du  cyrtomèlre  de  Woillez,  soit  enfin  par  le 
retour  des  organes  déplacés  vers  leur  situation  normale.  Il  est  bon  de 
contrôler  les  uns  par  les  autres  ces  divers  renseignements;  car,  de 
même  que  le  jugement  par  l'auscultation  est  exposé  à  une  cause  d'er- 
reur signalée  plus  haut,  de  même  l'appréciation  par  la  percussion 
seule  est  dangereuse,  parce  que  l'abaissement  de  la  ligne  mate  supérieure 
^leut  résulter  ou  de  l'ampliation  du  thorax,  ou  de  la  compression 
.plus  forte  du  poumon  (Skoda).  Dès  que  l'épanchement  a  subi  une  dimi- 
imtion  véritable,  le  malade  éprouve  un  soulagement  marqué,  et  si  rien 
n'entrave  la  résorption,  l'appétit  et  les  forces  reviennent  avant  même  que 
Texsudat  ait  totalement  disparu.  Pendant  cette  période,  Vurine  augmente 
de  quantité,  sa  densité  diminue,  en  un  mot,  elle  redevient  normale;  dans 
quelques  cas  elle  renferme  momentanément  de  l'albumine  et  des  cy- 
lindres fibrineux.  Les  dernières  parties  del'exsudat  offrent  à  la  résorption 
une  résistance  considérable,  et  rien  n'est  plus  commun  que  de  voir  des 
malades,  parfaitement  guéris  d'ailleurs,  conserver  à  la  base  de  la  poitrine, 
•'•n  arrière  et  sur  le  côté,  de  l'obscurité  du  son  et  une  diminution  du 
-l»nrit  fésiculaire;  d'autres,  au  contraire,  ont  dans  les  points  mats  une 


152  MALADIES  DE  LA  PLEVIIE. 

respiration  rude  et  soufilanle,  surtout  à  l'expiration  ;  ces  phénomènes 
s'atténuent  et  disparaissent  au  bout  de  quelque  temps,  ou  bien  ils  per- 
sistent. 

La  période  de  terminaison  est  souvent  interrompue  par  des  recrudes- 
cences que  caractérisent  l'augmentation  de  Tépanchement,  le  retour  de  la 
fièvre  et  de  la  gène  respiratoire,  et  qui  sont  causées  par  des  inflammations 
secondaires  dans  la  plèvre  ou  dans  les  néo-membranes;  ces  poussées 
compromettent  la  résorption  ultérieure,  elles  aggravent  l'état  général,  et 
elles  sont  souvent  l'indice  du  passage  à  l'état  chronique  ;  parfois  cependant, 
surtout  lorsque  la  recrudescence  est  unique,  tout  se  borne  à  un  temps 
d'arrêt,  et  la  résolution  peut  encore  être  obtenue. 

Lorsque  la  résorption  est  incomplète  du  vingt-huitième  au  trentième 
jour,  et  que  l'on  ne  constate  plus  aucune  diminution  dans  l'épancheraent, 
la  pleurésie  aiguë  passe  à  l'état  chronique,  et,  à  ce  moment,  les  phéno- 
mènes peuvent  présenter  deux  modalités  différentes  :  tantôt  l'état  général 
reste  ce  qu'il  était  les  jours  précédents,  il  ne  subit  aucune  modification 
fâcheuse  ni  au  point  de  vue  de  la  fièvre,  ni  au  point  de  vue  de  la  nutrition, 
et  l'établissement  de  la  chronicité  n'est  caractérisé  que  par  la  persistance 
du  liquide;  tantôt  des  symptômes  graves  surviennent,  la  fièvre,  qui  était 
peu  marquée  ou  presque  nulle,  se  rallume,  et  dans  l'espace  d'un  à  deux 
jours  la  température  atteint  et  souvent  dépasse  le  maximun  de  l'invasion, 
des  frissons  se  succèdent  sans  régularité,  le  faciès  s'altère,  la  bouche  et 
la  langue  se  sèche,  l'appétit  disparait,  l'affaiblissement  est  marqué,  la 
peau  est  parfois  couverte  de  sueurs;  bref,  l'état  général  devient  rapi- 
demciît  grave  sans  que  l'on  puisse  d'ailleurs  expliquer  ce  change- 
ment par  l'augmentation  de  l'épanchement  ou  par  quelque  complication 
nouvelle.  Dans  ce  cas,  l'établissement  de  la  chronicité  n'est  plus  seule- 
ment caractérisé  par  la  persistance  du  liquide,  il  l'est  aussi  par  la  trans- 
formalion  purulente  de  l'épanchement  dont  les  phénomènes  précédents 
sont  les  signes  révélateurs.  Ces  symptômes  de  pyogénie  peuvent  être 
observés  dès  les  premières  périodes  de  la  pleurésie  aiguè  ;  mais  même 
alors,  et  quel  que  soit  le  moment,  on  peut  dire  que  la  pleurésie  est 
devenue  chronique  (ou  mortelle),  car,  sauf  le  cas  où  une  thoracentèse 
modifie  la  marche  naturelle  des  choses,  jamais  la  résorption  de  semblables 
épanchements  n'a  lieu  dans  les  limites  traditionnelles  de  la  forme  aiguë, 
c'est-à-dire  du  vingt-huitième  au  trentième  jour  au  plus  tard  ;  en  revanche, 
^'aggravation  résultant  de  la  purulence  même  ou  de  l'absorption  de  pro- 
duits altérés,  peut  tuer  avant  l'expiration  de  ce  terme  arbitraire. 

La  pleurésie  aiguë  se  termine  donc  par  la  résolution  parfaite  ou  avec 
reliquat  analomique  ;  —  par  le  passage  à  l'état  chronique  ;  —  par  la 
mort.  Celle-ci  peut  être  causée  par  la  suppuration,  ainsi  que  nous  venons 
do  le  voir  ;  mais  elle  peut  être  amenée  aussi  par  l'insuffisance  croissante 
de  l'hématose  dans  les  épanchements  considérables  ou  doubles,  et  par 
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syncope  dans  les  pleurésies  gauches  qui  déplacent  le  cœur.  L'évacuation 
spontanée  du  liquide  au  dehors  est  extrêmement  rare  dans  la  forme 
aiguë. 

Pleurésie  diaphragiiiuitiqae  (1).  —  Lorsque  Tindammation  de  la 
plèvre  diaphrâigmatique  coïncide  avec  celle  de  la  plèvre  costo-pulmonaire, 
la  percussion  et  Tauscultation  fournissent  les  signes  ordinaires  de  Tépan- 
chenient  ;  mais  elles  ne  donnent  que  des  renseignements  vagues  ou  nuls 
si  la  pleurésie  diaphragmatique  est  isolée.  La  percussion  est  alors  stérile, 
et  rauscultation,  qui  peut  l'être  aussi,  ne  révèle  dans  le  cas  contraire 
qu*un  peu  d'afifaiblissement  du  bruit  vésiculairc,  ou  quelques  râles  sous- 
crépitants  à  la  limite  inférieure  du  poumon  du  côté  malade.  Ce  qui  est 
caractéristique,  c'est  la  vivacité  de  la  fièvre,  c'est  la  violence  de  la  dypsnéc 
due  à  l'immobilité  paralytique  d'une  moitié  du  diaphragme,  de  sorte  ({ue 
la  respiration  est  purement  costale;  c'est  l'intensité  et  le  siège  des  douleurs 
poogitives  enchaînant  les  mouvements  :  la  douleur  fondamentale  occupe 
le  rebord  cartilagineux  des  fausses  côtes,  elle  est  accrue  par  toutes  les 
pressions,  mais  surtout  par  celle  qui  consiste  à  refouler  i'hypochondre 
de  bas  en  haut;  il  y  a  en  outre  un  point  douloureux  épigastrique  à  la 
hauteur  de  la  dixième  côte,  à  un  ou  deux  travers  de  doigt  de  la  ligne 
blanche,  parfois  aussi  un  point  postérieur  dans  le  dernier  espace  inter- 
costal près  du  rachis  ;  la  pression  sur  le  trajet  du  phrénique,  entre  les 
attaches  du  sterno-cléido-mastoïdien,  réveille  une  douleur  beaucoup  plus 
vive  que  du  côté  sain  ;  enfîn  le  malade  éprouve  des  douleurs  spontanées 
au-dessus  de  la  clavicule,  dans  le  moignon  de  l'épaule,  dans  la  région 
scapulaire  et  dans  la  sphère  du  plexus  cervical  superficiel.  Ces  particu- 
larités, signalées  par  N.  Gueneau  de  Mussy,  sont  des  phénomènes  d'irra- 
diation qu'expliquent  le  trajet  et  les  connexions  anatomiques  du  nerf 
phrénique.  Cette  même  condition  rend  compte  du  hoquet,  des  nausées  et 
des  vomissements  qui  accompagnent  souvent  la  pleurésie  diaphragma- 
tique;  l'ictère  a  été  observé,  mais  il  est  exceptionnel.  —  Dès  le  début,  la 
situation  du  malade  est  très-grave,  et  la  mort  par  asphyxie  est  la  tenni- 
naison  la  plus  fréquente;  cette  variété  est  heureusement  très-rare,  com- 
parativement à  la  pleurésie  commune. 

FoTMe  ekrMiiqae. — Elle  succède  souvent  à  la  forme  aiguë,  et  j'ai 
indiqué  plus  haut  la  modalité  de  la  transition;  dans  d'autres  cas,  elle  est 
primitive.  Le  travail  inflammatoire  plus  lent,  plus  graduel,  ne  suscite  pas 

(1)  Ardbal,  loc.  cit.  —  Gueneau  de  Mussy,  Arch.  <jén.  de  méd.,  1853.  —  Stone, 
Utd.  Times  and  Ga%.,  1857.  —  Deloire,  Thèse  de  Paris,  1858.  —  Sir  Henry  Marsh, 
IhMin  med.  Pres»^  i861.  —  Laporte,  De  la  pleurésie  diaphragmatique,  thèse  de  Paris, 

Habebshon,  Pain  in  ihe  side.  Pleuristj  on  the  diaphragm  (Clinical  Notes,  1870).  — 
Hatmuu  IMapkragmuiie  pleuritii  {Dublin  quart.  Joum.,  1871). 
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de  réaction  fébrile  bien  nette,  la  douleur  est  mal  accusée  ou  nulle,  et  la 
plèvre  finit  par  être  pleine  de  liquide  sans  qu'il  y  ait  eu  à  aucun  moment 
les  symptômes  généraux  propres  à  la  pleurésie  aiguë  ;  il  peut  même 
arriver  que  ce  travail  de  formation  soit  absolument  silencieux  ;  le  malade, 
sans  le  savoir,  continue  de  vaquer  à  ses  occupations,  il  s'aperçoit  seule- 
ment qu'il  a  moins  d'appétit,  qu'il  se  fatigue  plus  vite,  qu'il  s'essouffle 
facilement,  et  lorsque,  inquiété  enfin  par  l'aggravation  de  ce  malaise,  il  se 
présente  au  médecin,  il  a  déjà  un  vaste  épanchement. 

Les  particularités  anatomiques  ont  été  exposées  précédemment;  les 
particularités  symptomatiques  sont,  indépendamment  de  la  durée,  les 
caractères  de  la  fièvre,  qui,  rémittente  d'abord,  devient  intermittente  à 
accès  du  soir;  puis  elle  finit  souvent  par  s'éteindre  pour  renaître  un  peu 
plus  tard,  avec  une  continuité  qui  conduit  rapidement  à  l'autophagie  et 
au  marasme  (fièvre  hectique);  quant  aux  signes  d'épanchement,  ils  n'ont 
rien  de  spécial  ;  il  est  clair,  en  effet,  que  la  persistance  plus  ou  moins 
prolongée  du  liquide  ne  saurait  modifier  en  rien  les  phénomènes  pure- 
ment physiques  qui  le  révèlent;  seulement,  comme  l'exsudation,  tant 
liquide  que  membraneuse,  est  d'ordinaire  très-abondante,  le  souffle  doux 
et  l'égophonie  sont  très-rares,  le  souffle  et  la  voix  bronchiques  sont 
communs,  de  même  que  le  silence  absolu  ;  enfin,  les  phénomènes  caver- 
neux, tout  en  restant  exceptionnels ,  sont  plus  fréquents  que  dans  la 
pleurésie  aiguë. 

La  DURÉE  est  vraiment  indéterminée,  elle  s'étend  de  deux  ou  trois  mois 
à  plusieurs  années;  pendant  cette  longue  période,  on  voit  souvent  une 
résorption  plus  ou  moins  avancée  être  brusquement  interrompue  par  une 
nouvelle  effusion  de  liquide  provenant  de  l'inflammation  des  néo-mem- 
branes. Dans  d'autres  cas,  un  épanchement  demeuré  stationnaire  durant 
des  mois  commence  contre  toute  attente  à  diminuer;  c'est  qu'alors  la  vas- 
cularisation  des  produits  membraneux  a  été  très-lente,  mais  une  fois  effec- 
tuée, elle  accomplit,  dans  une  mesure  variable,  le  travail  de  résorption. 

La  TERMINAISON  par  résorption  complète  ou  par  vomique  est  exception- 
nelle, elle  ne  peut  guère  être  espérée  que  chez  les  jeunes  sujets;  dans  les 
cas  heureux,  le  mode  ordinaire  de  guérison  est  la  résorption  incomplète 
avec  reliquats  membraneux  abondants  et  rétrécissement  thoracique  ;  dans 
d'autres  circonstances,  l'évacuation  spontanée  ou  artificielle  du  liquide  est 
suivie  de  l'établissement  d'une  fistule  dont  la  persistance  est  compatible 
avec  un  état  de  santé  à  peu  près  satisfaisant  :  le  malade  de  Wendelsladt 
vécut  ainsi  treize  ans,  et  celui  d'Otto  vivait  encore  avec  sa  fistule  dix-sept 
ans  après  la  thoracentèse  qui  y  avait  donné  lieu.  De  tels  faits  sont  rares; 
un  épuisement  mortel  est  ordinairement  la  conséquence  de  ces  suppura- 
tions prolongées.  —  En  l'absence  d'intervention  opératoire,  la  mort  est  h 
terminaison  la  plus  fréquente  de  la  pleurésie  chronique;  elle  est  produite 
par  suffocation  brusque,  par  consomption ,  par  évacuation  de  l'empyème 


PLEURÉSIE.  155 

^lans  les  bronches  ou  dans  d'autres  orçanes,  enfin  par  infection  purulente 
ou  putride,  après  décomposition  du  liquide  et  formation  d'un  hydropneu- 
inothoras  sans  perforation  pulmonaire. 


DIAGNOSTIC   ET   PRONOSTIC. 

La  PNEUMONIE  est  distinguée  de  la  pleurésie  aiguë  par  la  violence  du 
frisson  initial  qui  est  unique,  par  le  râle  crépitant,  par  l'exagération  des 
\ibrations  thoraciques  et  par  Texpectoration  ;  la  valeur  différentielle  du 
souffle  bronchique  et  de  la  bronchophonie  est  illusoire,  puisque  ces  phé- 
nomènes sont  communs  aux  deux  maladies.  —  Toute  pneumonie  super- 
ticielle  coïncide  avec  une  phlegmasie  limitée  et  sèche  de  la  plèvre  ;  mais, 
indépendamment  de  ces  cas,  dans  lesquels  Finflammation  du  parenchyme 
est  le  fait  principal,  on  voit  parfois  les  deux  affections  coïncider  avec  une 
importance  sensiblement  égale;  si  la  pneumonie  n'occupe  pas  la  même 
r^on  que  Fépanchement,  elle  sera  aussi  facilement  reconnue  que  si  elle 
fiait  isolée  ;  mais  si  l'inflammation  porte  sur  la  portion  de  poumon  qui  est 
derrière  le  liquide,  on  ne  peut  plus  percevoir  les  râles  crépitants,  et,  pour 
faire  le  diagnostic  complet,  on  ne  doit  compter  que  sur  l'expectoration  et 
sur  le  caractère  du  retentissement  vocal;  derrière  le  liquide,  la  voix  est 
bronchique  du  fait  de  la  pneumonie,  mais  le  liquide  est  en  couche  mince 
parce  que  le  tissu  condensé  n'a  pu  être  refoulé,  et  la  voix  bronchique 
acquiert  la  vibration  chevrotante,  il  y  a  broncho-égophonie.  —  La  vomique 
prLMONAiRE  diffère  de  la  vomique  pleurale  par  les  phénomènes  de  pneu- 
monie qui  ont  précédé,  par  la  quantité  moindre  du  pus,  laquelle  atteint 
rarement  200  grammes,  par  la  précocité  de  l'évacuation  relativement 
au  début  de  la  maladie.  —  L'hépatite  aiguë,  qui  pourrait  être  confondue 
avec  la  pleurésie  diaphragmatique  droite,  sera  reconnue  à  la  sensibilité 
diffuse  de  toute  la  région  du  foie,  à  l'absence  de  dyspnée,  à  la  rapidité  de 
l'ictère. 

Les  TUMEURS  DE  LA  POITRINE  présentent  plus  d'une  analogie  avec  la 
pleurésie  chronique  ;  elles  en  sont  distinguées  par  les  phénomènes  de 
compression  intra-thoracique  et  par  la  conservation  ou  l'exagération  des 
vibrations  vocales.  Ces  signes  faisant  défaut  dans  I'hypertrophie  et  dans 
l«s  KYSTES  de  la  SURFACE  CONVEXE  DU  FOIE,  le  diagnostic  de  ces  lésions 
t*t  de  la  pleurésie  chronique  droite  n'est  pas  sans  difficultés  ;  toutefois, 
la  précocité  et  la  prédominance  des  symptômes  purement  abdominaux,  la 
lenteur  des  accidents,  l'intégrité  prolongée  de  l'état  général,  l'absence  de 
toute  démarcation  saisissable  entre  la  matité  du  thorax  et  celle  de  l'ab- 
<lomen  trancheront  la  question  en  faveur  de  la  première  éventualité;  dans 
<|nekiues  cas,  la  forme  de  la  matité  suffît  pour  caractériser  le  kyste  du 
foie;  elle  %ure  en  arrière  une  saillie  convexe  circonscrite  qui  remonte 
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plus  ou  moins  dans  la  poitrine,  et  qui  est  limitée  en  haut  et  sur  les  côtés 
par  la  sonorité  pulmonaire,  tandis  qu'en  bas  elle  se  continue  sans  inter- 
ruption avec  la  matité  hépatique. 
La  pleurésie  à  plhàiomèms  caverneux  ou  pseudo-^avitaires  simule  une 

CAVITÉ  CREUSÉE  DANS  LE  PARENCHYME  PULMONAmE;   s'il  s'agit  d'une  plcu- 

résie  aiguë,  Terreur  sera  évitée  d'après  l'âge  de  la  maladie,  le  caractère 
transitoire  des  phénomènes  suspects  et  l'absence  d'odeur  gangreneuse  ;  s'il 
s'agit  d'une  pleurésie  chronique,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  l'ana- 
logie est  grande  avec  une  caverne  tuberculeuse;  on  reconnaîtra  la  pleu- 
résie à  l'ensemble  des  symptômes  antérieurs,  au  siège  des  phénomènes 
sléthoscopiques  cavitaires  à  la  base  ou  à  la  région  moyenne  de  la  poitrine, 
à  l'absence  de  pectoriloquie  nettement  articulée,  à  l'absence  de  l'expecto- 
ration propre  à  la  tuberculose  chronique,  à  l'intégrité  de  l'autre  poumon; 
la  pleurésie  pseudo-cavitairc  est  quelquefois  limitée  au  sommet,  l'élément 
différentiel  tiré  du  siège  fait  alors  défaut,  et  la  considération  des  autres 
signes  permet  à  peine  d'échapper  à  l'erreur;  elle  est  pour  ainsi  dire  iné- 
vitable si  le  sommet  de  l'autre  poumon  donne  les  signes  d'une  tuberculose 
commençante.  Enfin  la  faute  sera  forcément  commise  en  sens  inverse, 
c'est-à-dire  qu'on  admettra  à  tort  une  pleurésie  chronique,  si  la  base  du 
poumon  est  excavée  par  une  lésion  tout  à  fait  insolite  telle  qu  un  kysie 
dermoïde  en  voie  d'élimination;  j'ai  vu  un  exemple  de  ce  complexus  pa- 
thologique, dont  la  rareté  est  telle  qu'on  ne  doit  même  pas  y  songer  dans 
dans  les  conditions  ordinaires  de  la  clinique. 

Après  guérison,  la  pleurésie  terminée  par  adhérences  pleuro-péricar- 
diaques  peut  laisser  des  bruits  de  frottement  qui  sont  isochrones  au  rhythme 
du  cœur,  et  ne  sont  pas  suspendus  par  l'arrêt  de  la  respiration;  dans  des 
cas  plus  rares,  elle  engendre  par  compression  cardio-vasculaire  un  bruit 
de  souffle  systolique,  et  comme  la  compression  augmente  à  l'expiration,  le 
souffle  peut  présentera  ce  moment  un  renforcement  évident  (1);  la  notion 
des  antécédents,  l'absence  des  symptômes  de  péricardite  ou  de  lésion  val- 
vulaire  permettront  de  reconnaître  l'origine  véritable  de  ces  phénomènes 
trompeurs. 

Le  pron4»«tic  et  les  variétés  qu'il  présente  selon  les  causes  de  la  maladie 
et  la  marche  de  l'épanchement,  découlent  de  l'exposé  qui  précède;  je  n'y 
reviens  que  pour  combattre  l'opinion  qui  assigne  à  la  pleurésie  aiguè 
franche  un  pronostic  léger;  c'est  en  tous  cas  une  maladie  inquiétante;  elle 
peut  être  dangereuse  en  l'état,  et  par  l'irrégularité  de  ses  allures  elle  dé- 
joue souvent  les  prévisions  les  plus  rationnelles.  —  La  gravité  de  la  pleu- 
résie chronique  est  incontestable,  mais  elle  peut  être  grandement  modifiée 
par  un  traitement  opportun. 

(1)  Choyav,  Des  bruUs  pleuraux  et  pulmonaires  dus  aux  mouvements  du  cœur^  lliès^ 
de  Paris,  1800. 
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TRAITEMENT. 

Lorsque  les  accidents  initiaux  sont  violents  et  que  la  dyspnée  et  le  point 
de  côté  sont  d'emblée  Irès-intenses,  la  saignée  générale  est  utile  pour  atté- 
nuer ces  symptômes;  cet  effet  ne  manque  jamais,  mais  il  est  temporaire, 
et  si  Ton  veut  en  maintenir  le  bénéfice,  il  faut  répéter  les  émissions  san- 
guines à  de  courts  intervalles;  la  chose  peut  être  risquée  chez  les  individus 
robustes  atteints  de  pleurésie  franche  au  milieu  d'une  santé  parfaite  ;  mais, 
dans  toute  autre  condition,  cette  pratique  est  dangereuse  ;  la  première 
lignée  doit  elle-même  être  évitée,  puisqu'elle  ne  procure  qu'un  soulage- 
ment momentané  au  prix  d'une  spoliation  qui  peut  être  nuisible,  et  cela 
sans  rien  changer  à  la  marche  ultérieure  de  la  maladie.  En  l'absence  de 
saignée  générale,  les  applications  de  ventouses  scarifiées,  loro  dolenti,  sont 
indiquées  pour  combattre  la  douleur,  qui  est  à  ce  moment  la  principale 
cause  de  la  gêne  respiratoire.  Si  l'état  général  du  malade  ne  permet  pas  de 
recourir  à  ce  moyen  ou  de  le  répéter  jusqu'à  cessation  de  la  souffrance, 
00  remplira  avec  succès  cette  indication  urgente  au  moyen  des  injections 
hypodermiques  de  morphine.  Durant  la  période  d'ascension  et  d'acmé  de 
ia  fièvre,  l'indication  est  d'atténuer  le  mouvement  fébrile  qui  est  par  lui- 
même  une  cause  de  souffrances  et  de  danger;  la  diète  doit  être  à  peu  près 
absolue,  et  tout  le  traitement  consiste  alors  dans  l'infusion  de  digitale 
iionnée  comme  antipyrétique  et  dans  les  boissons  émollientes.  On  a  dit  que 
dans  cette  phase  d'orgasme  fébrile,  un  large  vésicatoire  appliqué  dès  que 
le  bruit  de  frottement  est  perceptible,  peut  prévenir  Tépanchement  liquide, 
et  parsnite  couper  court  à  la  maladie;  je  ne  veux  pas  nier  le  fait,  mais 
celte  pratique  ne  m'a  jamais  réussi,  et,  à  ce  moment-là  comme  dans  la  pé- 
riode sioiilaire  de  la  pneumonie,  le  vésicatoire  m'a  toujours  paru  agiter  et 
faire  souffrir  le  malade  en  pure  perte. 

Une  fois  la  pleurésie  parvenue  à  la  période  d'état,  l'indication  est  d'ob- 
tenir la  résorption  du  liquide  le  plus  rapidement  et  le  plus  complètement 
possible;  les  applications  répétées  de  larges  vésicaloires  volants  oni  une 
mcontestable  utilitéy  et  l'on  peut  en  seconder  l'action  par  les  diurétiques 
(digitale,  nitrate  de  potasse)  et  les  évacuants.  La  médication  lactée  m'a  par- 
faitement réussi  dans  trois  cas  de  pleurésie  gauche  qui  ne  présentaient  pas 
Tindication  urgente  de  la  thoracentèse  (1).  L'efficacité  du  calomel  est  illu- 
'«ire;  quant  à  celle  du  tartre  stibié,  elle  est  bornée  dans  la  première  période 
îson  action  antipyrétique,  et  dans  la  seconde  à  son  action  évacuante;  si 
Témétique  est  toléré  sans  évacuations,  c'est-à-dire  s'il  agit  selon  la  théorie 
flasâque  du  contro-stimulisme,  il  est  sans  effet  sur  la  résorption  du  li- 

'•)  Jaccoud,  Clin.  tnéd.  de  VhOp.  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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quide;  c'est  là  du  moins  ce  que  j'ai  maintes  fois  observé.  Lorsque  la 
période  de  résorption  se  prolonge,  il  ne  convient  pas  de  laisser  le  ma- 
lade à  la  diète,  il  faut  lui  donner  une  alimentation  légère,  et  même,  sui- 
vant le  cas,  quelques  toniques,  afin  qu'il  puisse  faire  face  au  travail  patho- 
logique. 

Quand  Tépanchement  demeure  stationnaire  ou  que  la  diminution  en  est 
si  lente  qu'on  a  lieu  de  craindre  la  détérioration  organique  et  le  marasme, 
il  faut  donner  issue  au  liquide,  soit  par  la  ponction  ordinaire,  soit  par  les 
ponctions  capillaires  (1);  c'est  là  pour  la  THORACENTÈSEune  première  et  for- 
melle indication;  en  voici  une  seconde  sur  laquelle  j'appelle  expressément 
l'attention  :  à  un  moment  quelconque  de  la  pleurésie  aiguë  y  la  ponction  de  la 
poitrine  doit  être  faite  si  le  malade  est  menacé  de  suffocation  par  le  fait  de 
V abondance  du  liquide.  L'urgence  de  l'opération  est  souvent  très-précoce 
dans  les  pleurésies  gauches. 

Lorsque  la  pleurésie  chronique  est  vierge  de  traitement,  on  peut  essayer 
Teffet  des  vésicatoires  et  des  évacuants  ;  mais  il  ne  faut  pas  perdre  trop  de 
temps  dans  ces  tentatives  le  plus  souvent  stériles;  le  véritable  traitement 
de  cette  forme  est  la  thoracentèse,  qui  offre  d'autant  plus  de  chances  de 
succès  qu'elle  est  pratiquée  plus  tôt.  Sauf  quelques  cas  exceptionnellement 
heureux,  il  est  nécessaire  de  répéter  l'opération,  parce  que  le  liquide  se 
reproduit  ;  néanmoins  on  peut,  pour  les  deux  ou  trois  premières  fois,  se 
borner  à  la  ponction  simple,  dans  l'espérance  que  la  reproduction  sera  de 
moins  en  moins  abondante  ;  s'il  en  est  autrement,  il  faut  laisser  une  canule 
ou  un  tube  à  demeure,  et  pratiquer  dans  la  cavité pyogénique  des  injections 
modificatrices  avec  la  teinture  d'iode,  l'eau  alcoolisée  ou  le  permanganate 
de  potasse.  La  durée  et  l'issue  de  ce  traitement  sont  également  variables; 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  malade  est  certainement  perdu  si  l'on 
n'inter\ient  pas. 

(i)  Blachez,  Du  traitement  des  épanchements  pleuraux  par  la  thoracentùe  capillaire 
{Union  méd.,  1868). 

PoTAix,  Pleurésies  suppurées;  nour.  méthode  de  traitement  (Gai.  hôp.y  18(51)). 
—  Ras)ii:ssen  Valdemar,  De  sei'oese  Pleuritis  operative  Beliandling  (llosp.  Tidende^ 
1870).  —  Bjornstrom,  Nyare  erfarenfieter  rorande  toracocentes  {Upsala  iMkarefiiren.^ 
1870).  —  RÉHiER,  Avad.  de  méd.  cl  Gai.  hôp.^  1871.  —  Ton,  B^drag  til  Kundskab  om 
Empijem  (Nordisk.  med.  Arkiv,  1871).  —  Siredey,  Considérations  sur  le  traitement 
des  épancliements  purulents  de  la  piètre  (Bullet.  thérap.y  1872).  —  Chassaigxac,  De* 
épanchements  purulents  de  la  poitrine  traités  par  le  drainage  chirurgical  (Bullet.  acod. 
de  méd.,  1872). 
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CHAPITRE    H. 
IIYBROTHORAX. 

L'hydrolhorax  (1)  présente  avec  la  pleurésie  les  mêmes  rapports  que  Thy- 
dropéricarde  avec  la  péricardite  :  Tuti  est  une  hydropisie,  l'autre  est  une 
inflammation,  de  là  le  caractère  séreux  du  liquide  de  l'hydrothorax,  etTin- 
tégrité  histologique  de  la  plèvre,  qui  n'est  modifiée,  quand  elle  l'est,  que 
par  macération  et  inîbibition.  —  Les  causes  mécaniques  sont  toutes  les  con- 
ditions qui  gênent  la  circulation  veineuse  dans  le  poumon  ou  dans  les  parois 
thoraciques,  toutes  ceHes  aussi  qui  entravent  le  déversement  des  gros  troncs 
veineux  dans  le  cœur  droit;  Veniphysènie,  la  sclérose  et  les  tumeurs pulmo- 
mireSy  les  compressions  de  la  veine  cave  supérieure  et  de  Vazygos^  les  lésions 
mitraiesy  sont  les  plus  communes  et  les  plus  puissantes  de  ces  conditions. 
hèiparé$ie  cardiaque  produisant  la  surcharge  sanguine  du  cœur,  et  gênant 
par  suite  l'arrivée  du  sang  veineux,  est  une  cause  suflîsante  d'hydrothorax  ; 
c'est  à  elle  que  doivent  être  attribuées  les  hydropisies  pleurales  qui  se  déve- 
loppent si  fréquemment  dans  la  période  ultime  des  maladies  graves,  lorsque 
la  mort  n'estpas  rapide. —Les  causes  DVSCRASiQUESsont  \emaldeBrightei 
les  cachexies,  notamment  la  cachexie  paludéenne  ;  de  même  que  l'hydro- 
péricarde,  l'hydrothorax  de  cette  origine  est  tardif,  il  est  presque  toujours 
précédé  d'anasarque  ou  d'ascite. 

L'hydropisie  pleurale  est  presque  toujours  double,  mais  elle  est  rarement 
égale  des  deux  côtés;  la  quantité  de  liquide  varie  de  100  grammes  à  plu- 
sieurs litres,  la  qualité  est  celle  du  sérum  pur  ;  Fépanchement  n'est  enkysté 
ou  cloisonné  que  lorsque  la  plèvre  contient  des  fausses  membranes  et  des 
adhérences  anciennes.  Quand  la  transsudation  est  considérable,  les  pou- 
mons, le  cœur  et  les  oignes  abdominaux  subissent  les  mêmes  déplaco- 
roents  que  dans  la  pleurésie. 

(h  Macleàk,  Inquiry  into  the  nature ^  causes  ami  cure  of  hydrothorax.  EdinbiirKli, 
1810.  —  MiCHELOT,  Sur  l'hydropisie  en  général  et  l'hydrothorax  en  particulier.  Paris, 
1815.  —  Comte,  De  l'hydropiiie  de  la  poitrine  et  des  palpitations  du  cœur.  Paris,  1822. 
—  Médical  Repository,  n»  10.  London,  1823.  —  Schroder  van  der  Kolk,  Obs.  anat. 
f$th.  AmsieloâaLmuiSfi^.  —  Sammlung  ausserles.  AbhandL,  XXXVf.  —  Naumann, //am/fc. 
ier  med.  Klinik.  BerUn,  1829.  --  Kennedy,  Dublin  Joum.  of  med.  Se,  1830.  -  Win- 
Tiioi,  Pleuropathien  in  Vircltow's  llandhuch,  Erlangen,  18i>i.  —  CiNi,  Sopra  alcuni  cani 
éi  guarigione  d*idrotorac€  (Giomale  Veneto,  1861).  —  Ziemssen,  Punction  des  Ilydro- 
thorojc  (Sit%ungsberichi  derdeui.  Naturlorschervenammlung  in  Dre^den,  1868). 
Castagne,  ParacenteHdelipetto  per  idrotorace  essentiale  seguita  da  guarigione  {Giorn. 

Yenet.  délie  Se,  med.,  1868).  —  Dewar,  Case  of  chronic  hydrothorax  (The  Lancet, 

1870). 
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Les  SYMPTOMES  soiit quelquefois  nuls,  car  il  n'y  a  ni  point  de  côté,  ni  fièvre, 
et  la  dyspnée  n'existe  que  si  Thydropisie  est  rapide  et  d'une  abondance 
noiahle. Les  signes  physiques  sont  ceux  de  Tépanchement  pleurétique.  Tou- 
tefois, en  raison  de  l'absence  de  fausses  membranes  et  de  produits  fibri- 
neux,  le  liquide  de  l'hydrothorax  réalise  bien  plus  souvent  que  celui  de 
Ja  pleurésie  les  conditions  nécessaires  à  la  production  du  souffle  doux  et  de 
l'égophonie;  le  silence  complet  est  rare,  plus  rare  encore  le  souffle  tubaire 
ou  caverneux,  parce  que  le  refoulement  du  poumon  sur  les  gros  canaux 
bronchiques  est  exceptionnel;  en  revanche,  quand  l'épanchement  est  mé- 
diocre, il  est  facilement  déplacé  par  les  changements  de  position  du  ma- 
lade, et  les  signes  physiques  présentent  la  même  mobilité.  —  La  marche  de 
l'hydropisie  est  entièrement  subordonnée  à  celle  de  la  maladie  qui  l'en- 
gendre ;  il  en  est  de  même  du  traitement,  en  ce  qui  concerne  du  moins 
Yindicalion  causale.  Quant  à  Vindication  symptomaliquey  elle  est  remplie, 
comme  dans  l'hydropéricarde,  par  les  diurétiques,  les  drastiques  et  les  ré- 
vulsifs cutanés  ;  il  va  sans  dire  que,  dans  l'hydrothorax  lié  au  mal  de  Bright, 
les  vésicatoires  doivent  être  proscrits  et  remplacés  par  des  applications  de 
teinture  dUode.  Lorsque  Tabondance  de  l'épanchement  fait  craindre  la 
suffocation,  et  que  la  maladie  hydropigène  n'est  pas  encore  parvenue  à 
sa  phase  ultime,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  ponctionner  la  poitrine. 


CHAPITRE  III. 
PIVEVMOTHORiLX.  —  HYBROPIVEIJIIOTHORAX. 

La  présence  de  fluides  aériformes  dans  la  cavité  pleurale  constitue  le 
pneumothorax;  —  la  présence  simultanée  de  gaz  et  de  liquides  constitue 
Thydropnedmothorax  (1).  Ce  dernier  est  infiniment  plus  fréquent,  et  cela 

(1)  Itard,  Sur  le  pneumothorax  ou  les  congestions  gaieuse^  qui  se  font  dans  la  poi- 
trine. Paris,  1803.  —  Laennec,  Andral,  Ioc.  cit.  —  Piorry,  Dict.  des  se.  méd.j 
t.  XLfV.  —  Davy,  Philosoph.  Trans.,iSU.  —  Brierre  de  Boismont,  Thèse  de  Paris,  1825. 
—  Louis,  Reclierches  sur  la  phlhisie.  Paris,  1826.  —  Durcan,  Edinb.  med.  and  mrg. 
Joum.,  1827.  —  Reynaud,  Jonm.  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  1827.  —  Martw-Solon, 
Ardi.  gén.  de  méd.,  1835.  —  Siebert,  Allg.  med.  Zeit.,  1835.  —  Graves,  Iwi.  cit.  — 
Stokes,  Dublin.  Joum.  of  med.  Se,  1810,  et  Diseases  of  tlie  Chest.  Dublin,  1837.  — 
PucHELT,  Ileidelb,  med.  Annalen,  1841.  —  Schch,  Arch.  f.  phys.  Heiik.,  I.  —  Sau»- 
sier,  Recherches  sur  le  pneumothorax.  Paris,  1841. 

Mohr,  Berlin.  Central*..  1842-1843.  —  Taylor,  Provincial  med.  Journal,  1842.  — 
Barker,  London  med.  Gai.,  1843.  —  Highes,  Eodem  loco,  18i4.—  Monneret et  Fueury, 
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pour  deux  raisons  :  souvent  la  plèvre  contient  déjà  du  liquide  quand  le 
gaz  y  pénètre;  lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  le  contact  de  fluides  aériformes 
plus  ou  moins  aUérês  détermine,  au  bout  d'un  temps  variable,  un  épan- 
chement  Uquide,  de  sorte  que  le  pneumothorax  est  bientôt  remplacé  par 
un  hydropneumothorax;  enfin,  dans  bon  nombre  de  cas,  la  plèvre  reçoit 
au  même  moment  de  Tair  et  du  liquide,  et  c'est  un  épanchcment  mixte 
qui  est  formé  d'emblée.  Dans  cette  circonstance,  la  quantité  du  liquide 
augmente  rapidement  par  exsudation  pleurale,  parce  que  Tirritation  de 
la  plèvre  est  plus  forte  et  plus  prompte  que  dans  le  cas  où  la  membrane 
est  en  contact  avec  du  gaz  seulement. 

En  aucun  cas  la  plèvre  saine  ne  produit  spontanément  des  gaz;  ainsi 
entendu,  le  pneumothorax  ^ontané  primitif  n'existe  pa^s;  et  celle  conclu- 
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sioii,  que  j'ai  formulée  il  y  a  quelques  années  d'après  l'analyse  des  princi- 
pales observations  connues,  subsiste  entière  aujourd'hui.  Il  est  bien  cer- 
tain, en  revanche,  que  des  gaz  peuvent  prendre  naissance  dans  la  plèvre 
altérée,  par  suite  de  la  décomposition  putride  des  liquides  épanchés  ;  de 
là  iuipneumolliorax  spontané  secondfiire,  que  ^ai  nommé  pleurétiqne  ponr 
en  indiquer  l'origine;  les  observations  qui  en  démontrent  la  réalité  sont 
rares  par  la  raison  que  le  fait  même  est  loin  d'être  commun,  mais  elles 
sont  parfaitement  probantes  ;  je  rappelle  entre  autres  celles  de  Wunder- 
lich,  Hughes  Bennett,  Rosenthal,  Biermer,  Swayne  Little,  Townsend,  etc. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  gaz  ne  sont  pas  formés  dans  la 
plèvre,  ils  y  arrivent  par  effraction;  le  pneumothorax  résulte  de  la  rupture 
du  feuillet  viscéral  8u  du  feuillet  pariétal  de  la  séreuse  ;  c'est  le  pneumo- 
thorax par  perforation.  Les  causes  de  la  rupture  sont  dans  le  poumon^ 
dans  la  plèvre  ou  dans  les  orgîines  voisins. 

LéttioBs  des  ponnuons.  —  La  perforation  est  à  craindre  toutes  les  fois 
que  le  poumon  est  creusé  d'une  cavité  voisine  de  la  plèvre,  et  qu'il  n'y  a 
pas  adhérence  des  deux  feuillets  séreux.  Les  causes  les  plus  fréquentes 
sont  les  cavernes  tuberculeuses  superficielles,  —  les  tubercules  ou  les 
noyaxix  caséeu.v  sons-pleuraux,  —  plus  rarement  les  foyers  gangreneux 
(Genest)  ou  hèmorrhagiques  (Carswell),  —  plus  rarement  encore  la  déchi- 
rure de  quelques  lobuks  emphysémateux  (Laennec,  Ricker,  Biermer,  Rad- 
clifle)  ;  dans  ce  cas,  l'épanchement  liquide  secondaire  peut  manquer  tota- 
lement. V abcès  pneumoniqne  peut  s'ouvrir  à  la  fois  dans  les  bronches  et 
dans  la  plèvre  et  produire  ainsi  un  pneumothorax  avec  épanchement  pu- 
Yulviii  {pyopneumothorax);  il  en  est  de  môme  des  cavités  de  la  bronchec- 
lasie  ampuUaire  (Mohr,  Taylor). 

Léttionii  de»  plèvres.  —  L'évacuation  par  les  bronches  de  Véi)anche' 
ment  pleurétique,  d'une  pleurésie  interlobaire,  d'un  kyste  pleural,  a  pour 
conséquences  la  pénétration  de  l'air  dans  la  cavité  séreuse,  etla  formation 
d'un  hydro^u  pyopneumothorax.Le  résultat  est  le  même  si  l'épanchement 
se  vide  à  travers  la  paroi  Ihoracique. 

Lésions  des  organes  irolsins.  —  Ces  CaUSeS  SOUt  très-rares  ;  DAiNS  LE 

THORAX,  ce  sont  les  abcès  péripleuraux  avec  ou  sans  carie  costale,  ouverts 
à  la  fois  dans  la  plèvre  et  dans  les  téguments  ;  —  l'évacuation  de  foyers 
ganglionnaires  pmbronchiqi^es  dtins  les  bronches  et  dans  la  plèvre;  —  la 
mpture  de  /'ff»sopftagf(»  (Boerhaave,  Meyer).  —  Dans  Fabdomen,  ce  sont  «i 
droite  les  «ftrAs  et  les  kystes  du  foie  ouverts  dans  le  poumon,  à  gauche 
les  abcès  et  les  kystes  du  rein  qui  suivent  la  même  voie  ;  s'il  n'y  a  pas 
d'adhérences  «nu  niveau  de  la  plèvre  diaphragmatique,  l'ulcération  du  pou- 
mon est  nécessairement  suivie  d'un  épanchement  d'air  dans  la  cavité  sé- 
reuse ;  c'est  aussi  à  gauche  qu'on  a  observé  la  perioration  du  diaphragme^ 
par  V  ulcère  simple  de  F  estomac  et  l'épanchement  des  gaz  gastriques  dans, 
la  plèvre. 
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Les  cMMM  tnMrauitiqaea  (lu  pneumothorax  sont  les  plaies  pénétrantes 
de  poiiriney  les  fractures  de  côtes  avec  déchirure  du  poumon,  la  thoracen- 
the  et  les  ruptures  pulmonairesy  suites  d'efforts. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

La  quantité  de  gaz  varie  depuis  quelques  centimètres  cubes  jusqu'à 
deux  miUe  et  plus;  elle  est  subordonnée  en  partie  à  la  cause  du  pneumo- 
thorax, et,  en  cas  de  perforation,  à  la  permanence  de  Tomerture,  mais 
elle  dépend  avant  tout  de  l'état  préalable  du  poumon  et  de  la  plèvTe  ;  si 
celle-ci  est  libre  d'adhérences,  si  le  poumon  a  conservé  sa  souplesse  nor- 
male de  manière  qu'il  puisse  cédera  la  compression,  alors  Tépanchement 
gazeux  arrive  à  son  maximum  ;  une  disposition  anatomique  fréquente  (mais 
non  constante)  facilite  encore  Taccumulation  :  des  dépôts  fibrineux  font 
ofDce  de  soupape  au  niveau  de  la  perforation,  ils  laissent  entrer  Tair  à 
l'inspiration,  et  en  empêchent  la  sortie  à  l'expiration.  Le  plus  souvent  ces 
produits  finissent  par  obturer  complètement  Forifice,  et,  après  un  temps 
variable  de  quelques  heures  à  deux  ou  trois  jours,  il  n'entre  plus  de  gaz 
dans  la  plèvre.  Cette  occlusion  n'est  peut-être  pas  aussi  constante  que  le 
dit  Skoda,  mais  elle  est  à  coup  sûr  extrêmement  fréquente,  de  sorte  qu'à 
l'autopsie,  pour  peu  que  le  pneumothorax  soit  ancien,  on  ne  peut  plus  re- 
trouver l'ouverture.  La  qualité  du  gaz  varie  quant  aux  proportions  exactes 
des  éléments  constitutifs,  mais  la  nature  et  le  rapport  de  ces  derniers  sont 
toujours  les  mêmes;  l'azote  domine  (on  en  a  trouvé  jusqu'à  92  pour  100), 
puissent  l'acide  carbonique,  qui  oscille,  d'après  Wintrich,  de  6  à  16  pour 
100,  enfin  il  y  a  une  petite  quantité  d'oxygène.  Lorsque  les  produits  ga- 
zeux proviennent  de  la  décomposition  du  pus,  ils  contiennent  souvent  de 
l'hydrogène  sulfuré,  qui  exerce  une  action  des  plus  délétères  sur  la  plèvre; 
ce  cas  réservé,  on  ne  peut  dire  que  le  gaz  soit  un  excitant  direct  de  l'irt- 
flammation  pleurale  :  les  nombreuses  expériences  de  Wintrich  démontrent 
nettement  que  les  fluides  aériformes  du  pneumothorax  (l'hydrogène  sul- 
furé excepté)  n'ont  pas  d'action  nocive  par  eux-mêmes  ;  ils  ne  provoquent 
l'inflammation  que  d'une  manière  fort  indirecte,  <  en  favorisant  la  fermen- 
tation des  matériaux  protéiques  contenus  dans  le  sac  pleural  >.  Bien  sou- 
vent, d'ailleurs,  la  perforation  donne  issue  à  la  fois  à  de  l'air  et  à  un 
liquide  puriforme,  et  l'on  n'est  point  fondé  à  attribuer  au  gaz  l'irritation 
et  l'exsudation  secondahres  de  la  plèvre. 

Le  fait  ordinaire  est  la  coexistence  de  l'épanchement  gazeux  et  du  li- 
quide ;  sur  147  cas  examinés  à  ce  point  de  vue  par  Monneret  et  Fleur}*, 
il  n'y  en  eut  que  16  de  pneumothorax  pur;  le  gaz  est  au-dessus  du  li- 
quide,  et  la  quantité  relative  des  deux  fluides  est  toujours  en  raison  in- 
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verse;  il  est  rare  que  répanchement  soit  séreux,  il  est  constitué  le  plus 
ordinairement  par  de  la  sérosité  puriforme  ou  sanieuse. 

En  l'absence  d*adhérences  et  de  solidification  pulmonaire  notables,  le 
<lcplacement  du  poumon,  du  cœur  et  des  organes  abdominaux  est  le 
même  que  dans  la  pleurésie  avec  épanchement  abondant,  et  la  dilatation 
unilatérale  du  thorax,  la  saillie  et  l'élargissement  des  espaces  intercostaux 
sont  plus  marqués  encore  que  dans  cette  maladie.  C'est  là  le  pneumo- 
tfiorax  libre;  mais  il  en  est  un  autre  qui,  pour  être  plus  rare,  n'est  pas 
moins  important  à  connaître,  en  raison  des  méprises  auxquelles  il  peut 
donner  lieu,  c'est  le  pneumothorax  enkysté.  Dans  ce  cas,  la  plèvre  est 
ilivisée  en  loges  closes  par  d'anciennes  adhérences,  la  perforation  se  fait 
au  niveau  de  l'une  des  loges  qui  seule  se  remplit  d'air,  et  suivant  la  posi- 
tion de  ce  kyste  relativement  au  reste  de  la  plèvre,  les  phénomènes  clini- 
ques peuvent  avoir  un  siège  et  une  fixité  insolites,  qui  en  rendent  l'inter- 
prétation plus  obscure. 

SYMPTOMES  ET   MARCHE. 

Accident  secondairey  le  pneumothorax  est  précédé  des  symptômes  pro- 
pres aux  maladies  qui  lui  donnent  naissance  ;  les  plus  communes  sont  la 
tuberculose  à  l'une  quelconque  de  ses  périodes,  la  pleurésie  chronique, 
puis  les  abcès  et  les  foyers  gangreneux  du  poumon.  Les  autres  causes 
précédemment  énumérées  sont  exceptionnelles.  —  Le  début  est  lent  ou 
brusque,  et  la  modalité  de  l'invasion  est  principalement  dominée  par  la 
cause  de  l'accident.  Le  pneumothorax  sans  perforation,  c'est-à-dire  le 
pneumothorax  pleurétique,  a  toujours  un  début  lent,  et  il  n'est  souvent 
appréciable  que  par  l'examen  physique  de  la  poitrine  ou  par  une  aggra- 
vation légère  de  la  dyspnée  ;  les  pneumothorax  par  perforation  n'ont  même 
pas  tous  un  début  éclatant,  tout  dépend  de  l'état  de  la  plèvre  au  moment 
de  la  perforation  ;  si  la  séreuse  est  saine,  l'épanchement  d'air  est  carac- 
térisé d'emblée  par  des  symptômes  fort  significatifs  ;  dans  le  cas  contraire, 
l'invasion  peut  être  aussi  tranquille  qu'en  l'absence  de  perforation;  c'est 
pour  ce  motif  que  le  pneumothorax  enkysté  et  celui  qui  se  développe  dans 
les  périodes  ultimes  de  la  tuberculose  ulcéreuse  ont  généralement  un  dé- 
but silencieux,  tandis  que  la  rupture  des  lobules  emphysémateux,  de 
petits  foyers  tuberculeux  ou  pneumoniques  sous-pleuraux,  s'accuse  d'em- 
blée par  des  phénomènes  d'une  grande  violence. 

Quand  il  n'est  pas  latent,  le  développement  du  pneumothorax  est  carac- 
térisé par  une  douleur  et  une  dyspnée  subites.  —  La  douleur  est  très- 
vive;  elle  résulte  de  la  perforation  même  et  de  la  distension  brusque  de 
la  plèvre  lorsque  l'épanchement  gazeux  est  d'emblée  très-abondant;  par- 
fois aussi  elle  peut  être  attribuée  à  la  rupture  d'adhérences  encore  rc* 
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tentes.  Avec  cette  douleur,  les  malades  ont,  dans  quelques  cas,  au  moment 
de  Faccident,  la  sensation  d'une  déchirure  produite  dans  Tintérieur  de  la 
poitrine  (Stokes,  Louis).  Il  ne  faut  pas  confondre  cette  douleur  primitive 
aveic  la  douleur  plus  tardive  que  produit  l'inflammation  de  la  plèvre.  — 
La  dyspnée  est  graduelle  si  l'cpanchement  présente  lui-même  ce  carac- 
tère; dans  le  cas  contraire,  elle  est  immédiatement  intense  et  peut  at^ 
teindre  dès  les  premiers  moments  le  degré  de  Korthopuée.  Quand  le 
malade  peut  garder  la  position  couchée,  le  décubitus  est  variable,  on  n'en 
peut  rien  dire  de  précis;  sur  58  cas  analysés  par  Saussier,  le  décubitus 
eut  lieu  du  côté  malade  28  fois,  9  fois  du  côté  sain,  et  19  fois  indifférem- 
ment des  deux  côtés.  La  dyspnée  résulte  ici  de  la  compression  subite 
d*un  des  poumons  et  du  cœur,  et  de  la  fluxion  compensatrice,  souvent 
accompagnée  d'œdème,  qui  envahit  l'autre  poumon;  il  y  a  là  un  type  d'tn- 
fuffisance  pulmonaire  aiguë  (Wintrich),  ce  qui  explique  la  faiblesse  et  le 
tremblement  subits  de  la  voix  (diminution  de  la  force  expiratrice),  et  la 
nfanose  secondaire  lorsque  la  déplétion  du  cœur  droit  est  entravée.  La 
force  de  la  toux  et  de  V expectoration  est  diminuée  comme  celle  de  la  voix, 
et  par  la  même  raison,  sauf  le  cas  où  le  pneumothorax  résulte  de  Téva- 
cuation  d'un  empyème  à  travers  les  bronches  ;  la  toux  est  alors  quinteuse, 
l'expectoration  abondante;  bref,  les  phénomènes  dominants  au  début  sont 
ceux  de  la  vomique  pleurale,  et  les  effets  propres  du  pneumothorax  n'ap- 
paraissent que  lorsque  l'évacuation  du  liquide  en  a  fait  baisser  le  niveau 
au-dessous  du  siège  de  la  perforation.  —  Quand  la  fièvre  n'existe  pas 
déjà  lors  de  la  formation  du  pneumothorax,  elle  ne  s'allume  qu'au  moment 
de  l'inflammation  secondaire  de  la  plèvre,  et  elle  manque  tout  à  fait  si 
l'épanchement  gazeux  reste  pur. 

Les  •!«■«•  physiques  sont  l'expression  directe  des  conditions  physiques 
oouvelles  résultant  de  l'interposition  d  une  couche  gazeuse  entre  le  pou- 
mon et  la  paroi  tlioracique.  Pour  peu  que  l'épanchement  aérien  soit  no- 
table, le  côté  du  thorax  subit  une  ampliation  marquée  et  devient  à  peu 
près  immobile  dans  les  mouvements  respiratoires;  ce  phénomène  ne 
manque  que  dans  le  pneumothorax  enkysté  où  la  dilatation  est  nulle  ou 
partielle,  et  d'autre  part,  chez  les  individus  qui  ont  la  poitrine  préalable^ 
ment  rétrécie  de  ce  côté  par  une  ancienne  pleurésie  chronique  (pneumo- 
thorax avec  rétrécissement  thoracique  de  Wintrich).  —  La  présence  des 
fluides  aériformes  dans  la  plèvre  modifie  les  vibrations  que  provoque  la 
PERCUSSION  du  thorax  ;  il  y  a  augmentation  d'élasticité  sous  le  doigt  et 
augmentation  de  sonorité.  Si  la  paroi  thoracique,  qui  est  ici  la  membrane 
vibrante,  est  très- tendue,  c'est-à-dire  s'il  y  a  beaucoup  d'air  interposé 
entre  elle  et  le  poumon,  le  son  est  grave  et  non  tympanique;  si  la  tension 
est  moindre,  c'est-à-dire  s'il  y  a  peu  d'air,  ou  bien  si  l'air  pleural  se 
trouve  au  roèroe  degré  de  tension  que  l'air  extérieur  (Wintrich),  le  son 
est  clair  H  tfmpanique.  La  percussion  simple  donne  parfois  lieu  à  un  son 
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méiallique;  mais  en  général,  pour  percevoir  ce  phénomène,  il  faut  auscul- 
ter le  côté  malade  pendant  qu'on  y  pratique  la  percussion  forte.  A  cet 
ordre  de  signes  se  rattache  le  bruit  d'airain  de  Trousseau;  c'est  un  bruit 
métallique  aigu  et  vibrant  que  Ton  entend  lorsqu'on  ausculte  la  région 
postérieure  de  la  poitrine,  tandis  qu'une  autre  personne  en  percute  la 
paroi  antérieure,  soit  au  moyen  du  plessimètre  et  du  marteau,  soit  avec 
deux  pièces  de  monnaie,  soit  à  l'aide  d'une  pièce  de  monnaie  et  du  doigt. 
—  Au  niveau  de  la  colonne  vertébrale,  là  où  le  poumon  est  refoulé  et 
comprimé,  le  son  normal  est  diminué.  Quand  un  épanchement  liquide 
coïncide  avec  le  pneumothorax,  le  liquide  occupe  les  parties  déclives,  et 
tandis  qu'on  constate  dans  les  régions  supérieures  de  la  poitrine  les  phé- 
nomènes de  percussion  qui  viennent  d'être  indiqués,  on  trouve  à  la  base, 
dans  une  hauteur  proportionnelle  à  celle  de  la  couche  liquide,  une  dtmt- 
nution  d'élasticité  et  une  maiité  plus  ou  moins  complète.  —  Le  liquide, 
aussi  bien  que  le  gaz,  a  pour  effet  d'éloigner  le  poumon  de  la  paroi  thora- 
cique;  il  y  a  dès  lors  diminution  ou  absence  des  vibrations  vocales^  aussi 
bien  au  niveau  des  régions  sonores  que  des  régions  mates. 

L'éloignement  du  poumon  par  une  couche  d'air  donne  la  clef  des  phé- 
nomènes d' AUSCULTATION.  —  En  raison  du  refoulement  de  l'orçane,  le 
bruit  respiratoire  normal  n'arrive  plus  à  l'oreille,  ce  qui  contraste  étran- 
gement avec  la  sonorité  exagérée  de  la  percussion  ;  ce  bruit,  cependant, 
est  produit  dans  le  poumon,  mais  il  est  transmis  à  travers  une  cavité 
pleine  de  gaz  qui  le  renforce  et  en  modifie  le  timbre,  de  manière  à  le 
faire  ressembler  au  bruit  que  l'on  obtient  en  soufflant  dans  une  grande 
cruche  (amphore)  vide;  de  là  la  respiration  ou  souffle  amphoriquey  delà 
aussi  le  caractère  amphorique  de  la  voix,  de  la  toux  et  des  râles  bron^ 
chiques;  tous  ces  bruits  ne  sont  autre  chose  que  l'écho  lointain  des  bruits 
broncho-pulmonaires,  modifiés  par  leur  passage  à  travers  un  milieu 
gazeux.  Quand  les  bulles  des  râles  bronchiques  sont  rares  et  espacées 
par  des  intervalles  notables,  de  manière  à  se  succéder  isolément  une  à 
unCy  elles  retentissent  également  une  à  une  avec  le  timbre  amphorique; 
c'est  là  le  tintetnent  métallique,  phénomène  fugace,  qui  n'apparatt  souvent 
que  sous  l'influence  de  la  toux,  et  qui  peut  faire  complètement  défaut. 
Tous  ces  bruits,  y  compris  le  tintement  métatlique,  peuvent  être  produits 
en  l'absence  de  perforation  ;  ils  dénotent  simplement,  je  le  répète,  la  pré- 
sence d'une  couche  d'air  modifiant  les  bruits  broncho-pulmonaires  dans 
leur  trajet  du  poumon  à  l'oreille.  —  Lorsqu'il  y  a  hydropneumothorax 
et  que  la  plèvre  est  libre  d'adhérences,  on  peut  déterminer,  par  une  se- 
cousse brusque  imprimée  au  malade,  un  bruit  de  glouglou  ou  de  gar- 
gouillement, résultant  de  l'agitation  du  liquide  dans  un  milieu  gazeux; 
ce  phénomène,  connu  de  toute  antiquité,  porte  le  nom  de  succussian 
hippocralique. 

La  marciM  est  variable;  dans  quelques  cas  l'insuflisance  pulmonaire  est 
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tellenienl  prononcée  que  la  mort  a  lieu  en  quelques  heures,  ou  même  pres- 
que subitement  par  asphyxie  aiguë  (faits  de  Taylor,  Dillrich,  etc.).  Ordi- 
nairement la  vie  se  prolonge  quelques  jours  ou  même  plusieurs  semaines, 
et  la  mort  est  produite  par  asphyxie  lente,  ou  par  l'épuisement  résultant 
de  la  maladie  première  et  de  la  pleurésie  secondaire.  La  GUÉRisoxest  pos* 
sible,  mais  rare;  les  conditions  qui  permettent  de  Tespérer  sont  Tabsenc^ 
de  désordres  organiques  graves  antérieurs,  et  la  cessation  précoce  de  l'ac- 
oroissement  du  pneumothorax,  ce  qui  implique  Tocclusion  rapide  de  la  per- 
foration. Dans  ces  cas  heureux,  un  épanchement  liquide  a  lieu  ;  à  mesure 
qu'il  augmente,  le  gaz  est  résorbé,  et  T hydropneumothorax  fmit  par  être 
transformé  en  une  pleurésie  qui  guérit  ;  cette  évolution  favorable  est  toujours 
longue,  la  guérison  peut  n'être  complète  qu'au  bout  de  quelques  mois, 
(i'est  principalement  dans  l'emphysème  et  dans  la  tuberculose  au  début 
que  cette  terminaison  est  observée.  Le  pneumothorax,  suite  de  l'évacua- 
tion d'un  empyème  par  les  bronches,  peut  aussi  guérir,  mais  la  guérison 
n*est  pas  toujours  complète  ;  il  reste  parfois  pendant  des  années  une  fistule 
pleuro-bronchique  par  laquelle  le  malade  rend  de  temps  en  temps  le  liquide 
produit  dans  la  plèvre  (Henoch,  Romberg).  —  Pour  le  pneumothorax  trau- 
nintique,  la  guérison  est  le  fait  ordinaire. 


DIAGNOSTIC. 

L'emphysème  présente  des  phénomènes  de  percussion  analogues  à  ceux 
du  pneumothorax,  mais  les  bruits  métalliques  d'auscultation  font  défaut, 
le  bruit  vésiculaire  n'est  pas  complètement  éteint,  il  y  a  les  n\les  ordinaires 
ilu  catarrhe  bronchique,  les  vibrations  vocales  sont  perceptibles,  cnûn  la 
lésion  est  presque  toujours  bilatérale,  tandis  que  le  pneumothorax  double 
^st  extrêmement  rare.  —  La  pleurésie  et  la  pneumonie  peuvent  présen- 
ter, par  exception,  du  souffle  amphoriqiie ;  mais  il  n'est  jamaisaussi  éclatant, 
^ussi  pur  que  celui  du  pneumothorax,  il  diminue  ou  même  disparait  lors- 
t\VLe  le  malade  respire  très-doucement  (Biermer),  et  il  présente  son  maxi- 
mum au  niveau  de  la  racine  et  du  sommet  du  poumon.  11  est  à  remarquer 
•d'ailleurs  que  quand  ces  lésions  produisent  de  l'amphorisme  à  l'ausculta- 
tion, elles  ont  dépassé  la  période  à  laquelle  elles  peuvent  déterminer  du 
4fmpanisme  à  la  percussion;  et  la  matité  prévient  la  méprise  à  laquelle 
fMorraient  donner  lieu  le  souffle  et  la  voix  amphoriques.  Dans  la  pleu- 
résie, en  outre,  le  souffle  amphorique  coïncide  d'ordinaire  avec  du  gar- 
|!ouillement  bronchique.  Le  tympanisnie sous-^laviculaiie  de  la  pleurésie 
aiguë  ne  peut  pas  tromper  davantage;  avec  cette  sonorité  anormale  on 
trouve  en  arrière  une  matité  absolue  ou  le  bruit  de  pot  fêlé,  et  au  ni- 
veau de  la  zone  tympanique  les  phénomènes  métalliques  d'auscultalion 
ibnt  défaut. 
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Les  CAVERNES  TUBERCULEUSES  à  tympânisme  et  à  bruits  amphoriques  sont 
d'un  diagnostic  plus  difficile,  car  si  elles  sont  très-considérables,  elles  peu- 
veut  présenter  même  la  succussion  hippocratique  (cas  de  Weber,  de  Win- 
trich).  On  aura  égard  aux  circonstances  suivantes  :  dans  le  cas  de  caverne, 
le  développement  des  phénomènes  amphoriques  n'est  ni  subit  ni  doulou- 
i^ux,  il  n'y  a  pas  de  dyspnée;  —  Tampliation  thoracique  manque  souvent; 
au  contraire,  il  y  a  un  affaissement  de  la  paroi  ;  —  les  vibrations  vocales 
sont  conservées  ou  même  accrues  ;  —  les  bruits  amphoriques  purs  coïn- 
cident ou  alternent  avec  de  gros  râles  caverneux  bien  plus  forts  et  plus 
nombreux  que  ceux  du  pneumothorax  ;  —  comme  la  caverne  communique 
largement  avec  les  bronches,  le  son  iympanique  de  percussion  est  modifié 
dans  sa  tonahlé  suivant  que  la  bouche  du  malade  est  ouverte  ou  fermée  ; 
le  ton  s'élève  dans  le  premier  cas,  il  s'abaisse  dans  l'autre  (Wintrich). 
Friedreich  a  montré  que  l'ouverture  de  Forifice  glottique  a  la  même  in- 
fluence, c'est-à-dire  que  la  hauteur  du  son  monte  pendant  l'inspiration 
forte  (agrandissement  de  la  glotte),  et  qu'elle  baisse  au  moment  de  l'expi- 
ration (rétrécissement  de  la  glotte)  ;  —  la  caverne  simulant  un  pneumo- 
thorax implique  une  phlhisie  très-avancée;  on  trouve  donc,  autour  du 
foyer  amphorique  et  dans  l'autre  côté  de  la  poitrine,  les  signes  du  ramol- 
lissement ou  de  l'ulcération  pulmonaires.  Ce  dernier  élément  est  un  des 
plus  importants  dans  le  diagnostic  de  la  caverne  et  du  pneimiothorax  en- 
kysté. 

Quant  au  diagnostic  de  la  cause,  il  sera  toujours  facilement  établi 
d'après  les  antécédents  du  malade,  les  caractères  de  l'expectoration  (vomi- 
que  pleurale,  hépatique,  rénale),  la  présence  ou  l'absence  de  l'épanche- 
ment  liquide;  c'est  dans  le  pneumothorax  par  emphysème  simple,  ou  par 
rupture  pulmonaire,  suite  d'effort  et  de  contusion,  que  l'on  obsene  ordi- 
nairement l'épanchement  gazeux  pur. 


TRAITEMENT. 

Dans  le  pneumothorax,  suite  de  traumatisme  ou  de  déchirure  pulmo- 
naire, la  saignée  peut  être  indiquée  pour  remédier  à  la  fluxion  du  poumon 
sain;  mais,  dans  les  autres  conditions,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  fré- 
quentes, l'état  des  malades  contre-indique  les  émissions  sanguines  gé- 
nérales; tout  au  plus  pourrait-on  agir  localement  au  moyen  de  ventouses 
scarifiées  pour  combattre  la  douleur,  indication  qui  peut  aussi  être  remplie 
par  des  applications  de  glace  ;  elles  ont  cet  autre  avantage  de  diminuer  I» 
dyspnée  en  condensant  les  gaz  épanchés.  En  tout  cas,  les  opiacés  à  hautes 
doses  constituent  le  traitement  par  excellence;  traitement  palliatif,  cela  va 
sans  dire,  qui  soulage  le  malade,  mais  ne  peut  rien  sur  l'évolution  ulté- 
rieure du  processus. 
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La  fKmction  de  la  poitrine  est  indiquée  toutes  les  fois  que  la  dyspnée 
est  assez  forte  pour  faire  redouter  la  suffocation  ;  il  y  a  là  une  indication 
ritale  qu*on  n*a  le  droit  de  négliger  que  dans  les  cas  où  les  lésions  préexis- 
tantes menacent  par  elles-mêmes  le  malade  d'une  mort  très-prochaine. 
On  a  dit  que  la  ponction  du  thorax  n'est  aussi  qu'un  moyen  palliatif;  il 
faut  distinguer  :  dans  le  pneumothorax  sans  perforation  (pneumothorax 
pleurétique),  elle  peut  devenir  curatrice  en  enlevant  à  la  fois  les  gaz  et 
le  liquide  qui  les  a  produits;  dans  le  pneumothorax  avec  perforation,  la 
ponction  serait  purement  palliative  si  Fouverture  pathologique  restait  tou- 
jours béante,  Fair  se  renouvelant  alors  à  mesure  qu'il  est  extrait;  mais 
comme  il  est  certain  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  perforation  est  fer- 
mée très-rapidement,  la  ponction  faite  quelques  jours  après  le  début  des 
accidents  peut  vraiment  être  dite  curatrice,  et  elle  l'est  en  effet. 


CHAPITRE  IV. 

TIJBCRGIJIiOSE.   —  €A:%€ER. 

La  imheremiome  (1)  de  la  plèvre  n'est  jamais  l'unique  expression  de 
diathèse;  elle  coïncide  soit  avec  les  granulations  généralisées  de  la  tuber- 
culose miliaire  aiguë,  soit  avec  les  altérations  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire commune  ;  dans  le  premier  cas,  la  lésion  consiste  dans  la  présence 
de  granulations  qui  occupent  le  tissu  même  de  la  plèvre,  notamment 
dans  la  région  diaphragmatique  ;  dans  le  second  cas,  la  lésion  a  une  double 
modalité  :  le  plus  ordinairement  elle  est  constituée  par  la  granulose  de 
fausses  membranes  résultant  de  pleurésies  antérieures,  c'est  là  la  règle; 
mais,  dans  quelques  cas  sur  lesquels  Lépine  a  récemment  appelé  l'atten- 
tion, le  processus  granuleux  de  la  plèvre  paraît  être  le  résultat  d'une  pro- 
pagation directe;  les  lésions  tuberculeuses  du  poumon  s'étendent  jusqu'à 
la  plèvre  viscérale,  et  bien  qu'il  n'y  ait  pas  d'adhérences  et  que  le  reste 
de  la  séreuse  soit  sain,  la  plèvre  pariétale  présente  des  granulations  dans 
le  point  correspondant  à  la  lésion  du  feuillet  viscéral.  Dans  deux  des  faits 
rapportés  par  cet  observateur,  l'altération  pulmonaire  génératrice  de  la 
panulose  pleurale  n'était  pas  tuberculeuse,  elle  consistait  en  noyaux  sous- 
pleuraux  de  pneumonie  caséeuse;  ces  faits  sont  en  faveur  de  la  doctrine 
de  l'infection  secondaire  par  foyers  caséeux.  —  Dans  certains  cas  enfin, 

(t)  ROUTARSKT,  LEBERT,   WllITRICH,  loc.  cU. 

Vnuaiow,  Verhandl.  der  pliys.  med.  Geselh.  in  Wunburgy  1850.  —  Jaccoud,  Bullet. 
Soe.  anai.,  1858.  —  Empis,  Des  inflammations  tuberculeuses  de  fa  plèvre  et  du  poumon 
(Gâi.  A<^.,  1806).  —  Vah  dek  Corput,  Tuberculisation  de  h  plèvre  {Presse  mèd.  belge 
1868).  -  UriHE,  Soc.  de  biologie  et  Gai.  hôp.,  1870. 
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les  tubercules  réunis  en  amas  ou  conglomérés  siègent  dans  le  tissu  sous- 
séreux  du  feuillet  costal  de  la  plèvre;  ils  ne  restent  point  alors  à  Félat  de 
tubercules  crus,  ils  subissent  leur  évolution  ordinaire  et  déterminent  des 
caries  costales  avec  abcès  symptomatiques  qui  s'ouvrent  soit  au  dehors, 
soit  dans  la  plèvre,  soit  dans  les  deux  directions  à  la  fois,  donnant  ainsi 
naissance  à  un  pyopneumothorax. 

Le  cancer  (1)  de  la  plèvre  est  de  Tencéphaloïde  ;  il  n'est  jamais  primi- 
tif, et  coïncide  ordinairement  avec  un  cancer  du  médiastin  ou  du  poumon; 
dans  ce  dernier  cas,  le  cancer  pleural  se  continue  directement  avec  les 
masses  pulmonaires,  ou  bien  il  en  est  indépendant  et  se  présente,  sous 
forme  de  noyaux  diffus,  soit  dans  la  plèvre  diaphragmatique  et  viscérale, 
soit  dans  les  couches  profondes  du  feuillet  costal.  Dans  d'autres  circon- 
stances, le  cancer  de  la  plèvre  est  l'effet  d'une  reproduction  ou  d'une  pro- 
pagation dont  le  point  de  départ  est  une  tumeur  cancéreuse  du  sein,  opé- 
rée ou  encore  présente.  J'ai  rapporté  dans  ma  clinique  deux  faits  qui  se 
rattachent  à  la  première  de  ces  deux  éventualités,  et  c'est  précisément  la 
notion  de  l'opération  antérieure  qui  m'a  permis  de  faire  un  diagnostic 
justifié  plus  tard  par  l'autopsie.  Les  cas  plus  récents  de  Lépine  concer- 
nent des  cancers  mammaires  non  encore  opérés.  Dans  cette  forme,  l'alté- 
ration cancéreuse  secondaire  peut  envahir  à  la  fois  la  plèvre  et  le  poumon, 
mais  elle  est  ordinairement  unilatérale,  elle  occupe  le  côté  correspondant 
au  foyer  cancéreux  extérieur. 

Les  lésions  précédentes  n'ont  pas  de  symptômes  qui  leur  soient  propres; 
le  diaisBostic  est  fondé  principalement  sur  les  antécédents,  sur  l'état 
général  (cachexie)  des  malades,  sur  les  signes  physiques  fournis  par  les 
poumons,  parfois  aussi,  dans  le  cas  de  cancer  surtout,  sur  les  phénomènes 
de  compression  qui  caractérisent  les  tumeurs  intrathoraciques.  En  ce  qui 
concerne  I'épanchement  liquide,  il  y  a  lieu  d'établir  trois  groupes  de 
cas  :  il  y  a  un  épanchement  séretix  ou  séro-fibrineux ;  —  il  y  a  un  épan- 
chenient  sanguinolent;  —  il  n'y  a  pas  ou  presque  pas  d" épanchement. 
Cette  dernière  éventualité  est  la  plus  favorable  pour  le  diagnostic;  laper- 
mlance  iïidéfinie  de  gros  bruits  de  frottement  chez  un  individu  qui  pré- 
sente d'ailleurs  les  signes  d'une  tuberculose  avancée  ou  d'une  cachexie 
cancéreuse,  ou  qui  a  subi  une  opération  suspecte,  révèle  presque  à  coup 
sûr  une  néoplasie  pleurale.  Vépancliement  non  sanglant  n'indique  rien,  il 

(1)  Voyez  la  bibliographie  du  Cancer  du  poumon.  En  outre  : 

Frântzel,  Berlin,  klin.  Wochens.,  1867.  —  Jaccoud,  Clinique  méd.  Paris,  1867.  - 
Kaulich,  Prager  Vierieljalir.,  1868.  —  Mcrchison,  BritW^  med.  Journal,  1868.  - 
J.  R.  Bennet,  Tramact.  of  tlie  path,  5oc.,  XVIII,  1868.  —  Lépine,  loc.  cit.,  1870. 

FoNTAN,  Dégénérescence  cancéreme  du  médiastin,  de  la  plèvre,  du  poumon,  du  foie, 
pleurésie  droite  (Lyon  méd.,  1870).  —  Jephson,  Cancer  of  the  mediastinum  wUk  e/ki. 
into  pleural  eavity  (Med.  Times  and  Gai.,  1870).  —  Jaccoud,  loc.  cit.,  1872. 
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(ipparlient  au  tubercule  et  au  cancer  de  la  plèvre  aussi  bien  qu*à  la 
pleurésie  simple;  Vépanchenient  sanguinolent  est  une  présomption  en 
iaveur  du  tubercule  ou  du  cancer,  mais  on  ne  possède  cet  élément  d'ap- 
préciation qu'après  la  thoracentèse.  Cette  opération  est  indiquée  toutes  les 
fois  que  la  dyspnée  devient  une  cause  de  péril. 


QUATRIÈME     CLASSE. 
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PREMIER   LIVRE 

MALADIES  DE  LA  BOUCHE  ET  DU  PHARYNX. 

CHAPITRE  PREMIER. 
STOMATITES. 

La  stomatite  ou  inflammation  de  la  muqueuse  buccale  (!)  est  souvent 
liée  à  des  maladies  générales  aiguës  ou  chroniques,  dont  elle  est  une  des 
expressions  locales  ;  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  syphilis,  la  scrofule,  le 
scorbut,  sont  les  causes  les  plus  ordinaires  de  ces  stomatites  secondaires. 
Ces  dernières  ne  sont  en  somme  que  les  symptômes  d*une  maladie  con- 
stitutionnelle, et  leur  description  ne  peut  être  séparée  de  celle  des  affec- 
tions qui  les  provoquent;  je  ne  m'occuperai  dans  ce  chapitre  que  delà 
stomatite  essentielle  ou  spontanée. 

Cette  inflammation  présente  un  assez  grand  nombre  de  formes  qui  sont 
basées  sur  le  siège  et  la  nature  de  la  lésion,  ou  sur  la  spécialité  de  la 
cause;  ces  formes,  au  nombre  de  cinq,  portent  les  dénominations  suivantes  : 

(1)  Traités  généraux  sur  les  maladies  des  nouveau-nés  et  des  enfants.  En  outre  : 
Oariot,  Traité  des  maladies  de  h  boudie.  Paris.  1805.  —  Mason  Good,  Study  of 
Medicine.  London,  18±i.  —  Srbastian,  Recherches  anal.,  ptnjsiol.^  pathol.  et  sémiol.  snr 
les  glandes  labiales.  Groningue,  1W2.  —  Wagstaff,  On  Diseases  of  the  mucous  ment" 
hrane  of  the  throat.  London,  1851.  —  Ramberger,  Krankiieiten  des  chylopoëtiad^en  Sys- 
tems. Erlangcn,  1851-1861.  —  Henoch,  Beitrage  iur  Kinderheilkunde.  Berlin,  1861.  — 
Albrecht,  Klinik  der  Mundkrankheiten.  Berlin,  180i.  —  Jardin,  Sur  les  différentes  sto- 
matites, leurs  caractères  différentiels  et  sur  leur  traitement  (Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d^ 
Gand,  18G8). 

DuBARRY,  Consid.  à  propos  de  l'atrophie  de  Vépithélium  buccaU  thèse  de  Strasbourg» 
1868.  —  FACAïf,  Pseudomembranous  stomatitis  produced  by  the  milk  of  a  eow^with  in- 
flamed  udder  {Prit.  med.  Joum.j  1869). 
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s(o)natite  simple  ou  érytliémateuse;  —  stomatile  folliculeuse-  ou  aphthease; 

—  slomalUe  ulcéreuse  ou  utcéro-membraneuse ;  —  stomatite  mercurielle ; 

—  stomatite  crémeuse  ou  muguet. 


GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 
La  ■tomattte  simple  ou  érythémafeaae  est  produite  le  plus  souvent  par 

(les  irritations  locales  telles  que  le  contact  de  corps  trop  chauds  ou  trop 
Iroids,  le  travail  de  la  dentition,  la  malpropreté  ou  l'inégalité  des  dents, 
l'usage  d*aliments  trop  épicés,  l'abus  des  poissons  de  mer  et  des  crustacés, 
la  mastication  du  tabac,  etc.  Dans  d'autres  circonstances,  elle  est  liée  à 
lin  étal  caiarrhal  de  Vestomac^  aux  époques  menstruelles  ou  à  une  inflam- 
mation du  tégument  externe,  notamment  à  Yérysipèle  de  la  face,  qu'elle 
précède  dans  un  assez  bon  nombre  de  cas.  Cette  maladie  est  de  tous  les 
âges. 

La  mfwMÊÊUîte  »phtiieoa«  peut  aussi  être  observée  à  tout  âge,  cependant 
elle  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens,  plus 
fréquente  aussi  chez  les  sujets  de  constitution  faible  qui  sont  soumis  à  de 
mauvaises  conditions  hygiéniques.  Les  mêmes  irritants  locaux  qui  causent 
la  stomatite  simple  peuvent  aussi  donner  lieu  à  la  forme  aphtheuse  ; 
assez  souvent  les  aphûies  sont  sous  la  dépendance  d'un  dérangement  des 
fondions  digestives  ;  chez  les  enfants,  on  les  voit  se  développer  à  la  suite 
des  diarrhées  prolongées;  chez  les  vieillards,  à  la  suite  d'un  mouvement 
/(^rite  d'une  certaine  durée;  ils  ne  sont  pas  rares  dans  Y  étal  puerpéral; 
enfin,  sous  l'influence  de  certaines  constitutions  médicales,  notamment  au 
printemps  et  à  l'automne,  ils  présentent  une  généralisation  quasi  épidé- 
mique. 

La  fli««atiie  oieéro-BieBibraaeose  peut  exceptionnellement  prendre 
naissance  chez  les  individus  jouissant  d'une  bonne  hygiène,  par  le  seul 
fait  d'irritations  locales;  mais  en  général  elle  est  provoquée  par  de  mau- 
vaises conditions  de  vie  telles  que  Y  encombrement,  Yhabitation  des  lieux 
bas  H  humides,  une  alimentation  insuffisante  ou  peu  réparatrice;  Faction 
de  ces  causes  est  puissamment  favorisée  par  les  fatigues  et  les  excès  de  tout 
genre.  La  maladie  sévit  principalement  dans  les  hôpitaux  et  les  asiles 
d'enfants,  puis  dans  les  casernes  et  dans  les  camps,  où  elle  frappe  surtout 
les  nouvelles  recrues.  Les  remarquables  recherches  de  Bergeron  ont 
établi  que,  chez  les  soldats,  la  stomatite  ulcéreuse  se  propage  par  con- 
tagion, et  il  est  infiniment  probable  qu'il  en  est  de  même  chez  les  enfants. 
Un  fait  appartenant  au  même  observateur  tendrait  à  prouver  que  cette 
maladie  est  inoculable,  mais  la  question  ne  peut  encore  être  considérée 
comme  résolue. 
La  niMMUfr  merenieiic  résulte  de  l'action   exercée  par  le  mercure 
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sur  la  muqueuse  buccale  et  les  glandes  salivaires;  mais  il  s*agit  ici  d^uiie 
acHcm  après  absorption  et  non  pas  d'une  action  de  contact  direct;  car  la 
maladie  survient  non-seulement  après  Yingestioh  de  préparations  mer- 
curielles,  mais  aussi  après  des  frictions  ou  des  fumigations.  Quel  que 
soit  le  mode  d'introduction  dans  l'organisme,  le  mercure  une  fois  absorbé 
est  principalement  éliminé  par  les  glandes  salivaires,  c'est  à  ce  moment- 
là  qu'il  agit  sur  elles  et  en  provoque  l'inflammation,  et  consécutivement 
celle  de  la  muqueuse.  La  susceptibilité  individuelle  est  ici  extrêmement 
variable  ;  on  voit  une  seule  friction  avec  gros  comme  un  pois  d'onguent 
gris,  ou  bien  une  seule  cautérisation  avec  le  nitrate  acide,  déterminer  la 
stomatite,  et  l'on  voit  aussi  l'usage  prolongé  du  mercure  pendant  des 
semaines  et  même  des  mois,  ne  provoquer  aucune  salivation  ;  il  semble 
que  ces  sujets  soient  totalement  réfractaires.  Mais  cette  part  laite  à  l'idio* 
syncrasie,  il  faut  reconnaître  que  toutes  les  préparations  n'ont  pas  la 
même  puissance  pathogénique  ;  les  plus  actives  sont  le  calomel,  l'onguent 
napolitain,  le  mercure  métallique  et  le  protoiodure.  —  Les  vapeurs  mer- 
curieUes  auxquelles  sont  exposés  les  ouvriers  dans  certaines  industries 
peuvent  aussi  déterminer  la  stomatite,  mais  eUes  donnent  lieu  le  plus 
souvent  aux  accidents  nerveux  et  cachectiques  du  mercurialisme  chro* 
nique. 

Dans  quelques  cas,  une  stomatite  semblable  à  la  mercurielle  a  été 
produite  par  rt(x/é(Bamberger),  le  7iitrate  d'argent  (Guipon)  et  le  cyanure 
de  potassium  (Jaccoud). 

La  stomaate  erémense  OU  muguet  est  Caractérisée  par  un  catarrhe 
avec  prolifération  épithéliale,  et  par  un  parasite  végétal  dont  le  dévelop- 
pement et  la  fructification  dans  la  cavité  buccale  sont  subordonnés  à  car» 
taines  conditions  qui  ne  sont  pas  entièrement  élucidées.  L'accumulatiôa 
de  l'épithélium,  la  fermentation  lactique,  la  faiblesse  et  la  rareté  éd$ 
mouvements  de  déglutition  (ce  qui  favorise  la  décomposition  de  parcelles 
alimentaires),  sont  les  influences  les  plus  positives  ;  leur  action  est  aidée 
par  le  défaut  de  propreté,  l'encombrement,  la  mauvaise  aération  ;  elle 
Test  également  par  la  débilité  de  l'organisme.  Aussi  le  mtiguet  a-t*ilst 
plus  grande  fréquence  chez  les  enfaïUs  à  la  mamellej  surtout  dans  le 
premier  mois  de  la  vie  (Seux),  et  chez  ceux  qui  vivent  dans  lesh  ôpitaux  el 
les  asiles  dont  les  conditions  hygiéniques  laissent  à  désirer;  la  maladie 
atteint  surtout  les  enfants  chétifs,  mal  nourris,  débilités  par  un  catarriie 
intestinal;  cependant  elle  se  développe  aussi  chez  les  enfants  robustes, 
sous  [l'influence  d'irritations  locales  telles  que  celles  qui  résultent  de 
l'allaitement  au  biberon,  ou  du  travail  de  la  dentition.  —  Chez  Yadutte,  le 
muguet  est  très-rarement  primitif;  il  survient  secondairement  dans  le 
cours  de  maladies  longues  et  graves,  qui  ont  créé  dans  la  muqueuse 
buccale  les  conditions  favorables  à  la  germination  des  parasites;  c'est 
dans  la  tuberculose  chronique,  dans  les  pneumonies  adynamiques,  dans 
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le  diabète  (Bamberçer),  dans  la  dernière  période  des  cachexies  qu'il  est 
le  plus  souvent  observé,  La  transmission  du  muguet  paraît  chose  certaine, 
il  y  a  en  sa  faveur  des  faits  et  des  autorités  ;  mais  elle  n'est  point  con- 
stante :  il  faut,  pour  qu'elle  ait  lieu,  que  le  germe  parasitaire  trouve  un 
terrain  préparé,  favorable  à  son  développement,  sinon  il  meurt  ou  ne  se 
fixe  pas;  du  reste,  les  expériences  de  transport  direct  faîtes  par  Oesterlen 
ont  toutes  échoué. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  SYMPTOMES. 

Daus  les  stomatites,  les  caractères  anatomiques  se  confondent  presque 
entièrement  avec  les  symptômes  objectifs,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus 
importants;  c'est  pour  ce  motif  que  je  les  rapproche  dans  une  description 
commune. 

La  «tomatlte  aimpie  présente  les  altérations  de  l'inflammation  catar- 
rhale;  au  début,  la  muqueuse  est  sèche,  luisante,  d'un  rouge  vif,  uni- 
forme ou  pointillé;  en  même  temps  la  fluxion  du  tissu  sous-muqueux 
donne  à  la  membrane  une  certaine  turgescence,  de  sorte  qu'elle  garde 
l'empreinte  des  dents;  souvent  aussi  les  glandes  se  dessinent  en  saillies 
plus  prononcées  qu'à  l'état  normal.  Bientôt  l'hypersécrétion  survient,  ac- 
compagnée d'une  formation  abondante  de  jeunes  cellules;  ces  produits 
se  déposent  sur  les  gencives,  la  face  interne  des  joues  et  sur  la  face  dor-r 
sale  de  la  langue,  qu'ils  revotent  d'un  enduit  plus  ou  moins  épais  ;  à  la 
pointe  et  à  la  base  de  l'organe,  les  papilles  sont  rouges,  tuméfiées  et  éri- 
gées. Vexamen  microscopiqtu*  montre  que  ces  dépôts  sont  composés  d'épi- 
ihélium  et  de  gouttelettes  graisseuses,  souvent  aussi  on  y  trouve  des 
éléments  en  bâtonnet  qui  sont  les  prolongements  rompus  des  papilles 
filiformes  (KôUiker),  des  vibrions  et  des  champignons.  —  Le  gonflement 
est  naturellement  limité  aux  régions  dans  lesquelles  la  muqueuse  est 
doublée  d'un  tissu  conjonctif  abondant  et  lâche:  aussi  est-il  au  maximum 
au  niveau  des  lèvres  et  des  joues;  à  la  langue,  il  n'est  appréciable  qu'à  la 
face  inférieure  et  sur  les  bords,  et  il  est  nul  au  niveau  de  la  voûte  palatine 
osseuse;  l'inflammation,  en  ce  point,  ne  se  traduit  que  par  la  rougeur  et 
la  saillie  des  glandes.  Dans  quelques  cas,  la  chute  de  l'épithélium  laisse 
par  places  de  petites  ulcérations  très-supcrficielles  dont  le  fond  rouge 
vif  est  formé  par  le  derme  muqueux  (érosions  catarrhales)  ;  ces  ulcéra- 
tions sont  linéaires  ou  irrégulières ,  elles  sont  extrêmement  doulou- 
reuses, mais  elles  se  cicatrisent  d'elles-mêmes  et  ne  retardent  pas  la 
terminaison  de  la  maladie.  Cette  stomatite  n'est  pas  toujours  générale, 
elle  est  souvent  bornée  aux  joues,  aux  genc\\e»  (gingivite)  ou  au  plais 
(palo/ile). 

Indépendamment  de  ces  symptômes  objectifs,  la  stomatite  simple  est 
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caractérisée  par  une  douleur  cuisante  qu'exaspèrent  le  contact  des  corps 
solides,  de  l'air  froid,  des  liquides  trop  chauds  ou  trop  froids,  et  les  sim- 
ples mouvements  de  la  langue,  des  lèvres  et  de  la  mâchoire  ;  à  la  séche- 
resse pénible  du  début  succède  bientôt  une  salivation  plus  ou  moins 
abondante,  et  Tbaleine  prend  une  odeur  désagréable  dont  le  malade  a 
conscience,  et  qu'il  accuse  en  disant  qu'il  a  un  goût  fade  ou  amer,  qu'il 
retrouve  dans  toutes  les  substances  qu'il  ingère.  Dans  la  gingivite  résultant 
de  la  malpropreté  ou  de  la  carie  des  dents,  ce  symptôme  est  très-prononcé, 
et  l'odeur  est  voisine  de  la  putridité.  Ordinairement  apyrétique,  la  stoma- 
tite peut  cependant  provoquer  un  léger  mouvement  fébrile  chez  les  enfants 
et  chez  les  femmes  très-excitables  ;  elle  se  termine  par  résolution  dans 
l'espace  de  quelques  jours,  mais  elle  récidive  avec  une  grande  facilité 
lorsque  la  cause  provocatrice  subsiste,  ce  qui  est  souvent  le  cas  pour  la 
gingivite  d'origine  dentaire. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  passe  à  I'état  chronique;  la  rougeur 
s'éteint,  c'est  l'enduit  muqueux  de  la  langue  qui  est  le  fait  dominant  : 
aussi  l'haleine  reste  mauvaise  et  le  goût  réel  des  aliments  est  altéré  ;  c'est 
surtout  le  matin  au  réveil  que  ces  symptômes  sont  accusés,  et,  si  l'on  n'y 
prend  garde,  on  croira  à  un  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  et  l'on  fati- 
guera le  malade  par  un  traitement  dont  il  n'a  que  faire. 

La  •toBiatite  »phthevse  (1)  ne  mérite  point  le  nom  de  folliculeuse  qui 
lui  est  souvent  donné,  parce  que  l'exsudat  fibrineux  diffus  qui  la  con- 
stitue ne  siège  point  exclusivement  dans  les  follicules.  Cet  exsudât,  qui 
est  précédé  d'une  injection  vasculaire,  se  dépose  par  places  isolées  dans  le 
tissu  de  la  muqueuse,  sous  l'épithélium  intact  (Bednar,  Bamberger);  il 
apparaît  comme  un  noyau  grisâtre  ou  blanc  jaunâtre,  de  forme  ronde  ou 
ovale,  d'une  grosseur  variant  depuis  celle  d'une  tête  d'épingle  jusqu'à 
celle  d'une  lentille.  Ces  dépôts  augmentent  parfois  jusqu'à  un  diamètre 
de  plusieurs  lignes;  souvent  aussi,  quand  ils  sont  très-rapprochés,  plu- 
sieurs d'entre  eux  fmissent  par  se  réunir  et  par  former  des  plaques  blan- 
ches saillantes^  mais  recouvertes  d'épithélium.  Dès  le  deuxième  et  le  troi- 
sième jour  l'exsudat  se  ramollit,  il  est  éliminé  avec  l'épiderme  qui  lui 


(1)  VoN  Ketelaer,  De  apfUhis  noslralibus,  ttc,  Leid.,  1772.  —  Mxyerhadsen,  De 
aphlhis  infantum.  Francof.,  1797.  —  Middentrop,  De  aplitiUs  neonatorum.  GroningK, 
181 C.  —  Heyfelder,  Beob.  iiber  die  Krankheiten  der  Neugebomen.  Leipzig,  1825.  — 
FjSEVUKVSyDie  Krankheitsfamilie  Pyra.  Erlangen,  1835.  —  Weigel,  De  aphthorum  dut- 
gnosi  ac  natura.  Marburgi,  1842.  —  Honerkopf,  De  nalura  vegetahili  ac  diagnosi  aphtho- 
rum. Gryphiaî,  1843.  —  Berc,  Veber  Aphlhen  bei  Kinder  {imé.  de  von  Bnisch).  Brcmen, 
1848.  —  Bednar,  Die  Krankheiten  der  Neugebomen  und  Sàugiinge.  Wion,  1850.  — 
Rossi,  iVore  sur  la  itomatile  folliculaire,  etc.  {Ga%.  méd.  Paris,  1862).  —  J.  Worms.  De 
quelques  caractères  distinctifs  de  Vaphthe  (Gai.  hebdom.,  ISGi).  —  Nerliac,  Stomatite 
aphlheuse  (Gai.  hôp,,  1866). 
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correspond,  et  il  reste  des  ulcérations  à  contours  très-nets,  à  bords  non 
décollés,  dont  le  fond  est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux,  et  qui  se 
cicatrisent  en  une  ou  deux  semaines,  sans  laisser  d'autre  trace  qu'une 
tache  rouge  éphémère. 

Suivant  que  les  aphthes  sont  plus  ou  moins  nombreux,  ils  sont  dits  con- 
fluents ou  discrets^  mais  la  différence  la  plus  importante  résulte  de  l'âge 
des  malades;  cette  condition  domine  le  siège  de  la  lésion.  Chez  les  en- 
fants à  la  mamelle,  et  dans  les  premières  années  de  la  vie,  les  aphthes 
occupent  principalement  la  région  palatine  dans  le  point  où  la  voûte 
osseuse  se  joint  à  la  voûte  membraneuse,  et  ils  ont  d'ordinaire  une  dis- 
position symétrique;  de  plus,  l'exsudat  n'est  pas  folliculaire,  comme  le 
croyait  Billard,  il  siège  indifféremment  dans  tous  les  éléments  du  tissu 
muqueux  (Bamberger).  Chez  I'adulte,  l'exsudation  a  lieu  dans  les  folli- 
cules, ce  qui  explique  l'aspect  vésiculeux,  puis  pustuleux  de  la  lésion,  et 
elle  a  pour  siège  de  prédilection  les  lèvres,  les  joues,  les  bords  et  la 
pointe  de  la  langue. 

La  symptomatologie  caractéristique  de  la  stomatite  aphtheuse  est  tout 
entière  dans  les  caractères  objectifs  ou  anatomiques  qui  viennent  d'être 
exposés;  les  autres  symptômes,  sécheresse  de  la  bouche,  puis  salivation, 
douleur  cuisante,  gêne  de  la  mastication,  fétidité  de  l'haleine,  sont  com- 
muns à  toutes  les  stomatites  ;  chez  les  enfants,  les  aphthes  sont  souvent 
accompagnés  de  diarrhée  et  d'un  léger  mouvement  fébrile.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  l'irritation  gagne  par  les  lymphatiques  les  ganglions  sous- 
maxillaires  et  y  provoque  de  la  douleur  et  du  gonflement;  mais  cet  engor- 
gement est  de  courte  durée.  Les  aphthes  qui  se  développent  dans  l'état 
puerpéral,  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  chez  les  individus  cachecti- 
ques, peuvent  être  le  point  de  départ  d'une  gangrène  de  la  bouche;  mais,  à 
l'exception  de  ces  faits,  qui  sont  très-rares,  la  stomatite  aphtheuse  isolée 
•  est  sans  gravité,  et  elle  se  termine  par  cicatrisation  dans  un  espace  de  temps 
qui  varie  de  six  à  trente  jours  (Bednar).  —  Les  aphthes  coïncident  assez 
fréquemment  avec  le  muguet,  mais  cette  circonstance  ne  modifie  pas  la 
nuirche  Aes  accidents;  il  en  est  tout  autrement  d'une  complication  con- 
.statée  par  Bednar  chez  les  nouveau-nés,  laquelle  consiste  dans  la  présence 
de  l'exsudation  aphtheuse  dans  le  gros  intestin  ;  il  y  a  alors  un  tympa- 
iiisme  abdominal  qui  gêne  la  respiration,  des  selles  fréquentes  et  doulou- 
reuses, des  vomissements,  et  la  terminaison  est  toujours  mortelle. 
La  9towMÈmtUe  nieéro-meiiibrancïiiMs  (1)  est  un  type  duproccssusanalo- 

(I)  Synonjmics,  Stomatitt  ulcéreuse  ;  —  stomatite  diphthèritique  ou  pseudo-membra- 
vwif  ;  —  stomatite  gangréneme. 

BikET0!i5EAr,  Des  inflammations  spéciales,  etc.  Paris,  1836.  —  Ccersant  et  BLACUb, 
/Hrt.  en  30  vol.,  art.  Stomatite.  —  Barrier,  Traité  des  maladies  de  l'enfance.  —  Barthe/. 
Il  UiLLiET,  Traité  des  maladies  des  enfants.  —  Isambert,  Études  sur  le  chlorate  de  po- 
JACCOCi).  —  Path.  int.,  3*  édit.  ii.  —  12 
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mique  désigné  par  les  Allemands  sous  le  nom  de  diphthéric;  Texsudation 
inflammatoire  n'est  pas  bornée  à  la  surface  de  la  muqueuse,  elle  en 
occupe  répaisseur  même  à  une  profondeur  variable,  de  sorte  que  Téli- 
raination  du  produit  a  nécessairement  pour  conséquence  une  perte  de 
substance,  une  ulcération,  résultant  de  la  mortification  de  la  portion  de 
muqueuse  comprise  dans  l'infiltration.  Il  n'y  a  donc  pas  là  un  simple  dépôt 
sous-épithélial  ou  intra-folliculaire  comme  dans  l'aphthe,  il  n'y  a  pas  non 
plus  une  simple  fausse  membrane  comme  dans  le  croup,  il  y  a  infiltration 
et  eschare  de  la  muqueuse,  ainsi  que  l'a  fort  bien  indiqué  Bergeron. 

L'hyperémie  initiale  peut  être  générale,  la  muqueuse  est  rouge  et  tumé- 
fiée, surtout  sur  les  gencives,  les  lèvres  et  les  joues  ;  parfois  ce  sont  de 
petites  vésicules  qui  précèdent  l'ulcération,  mais  le  plus  souvent  elle  est 
annoncée  par  ime  saillie  limitée,  de  teinte  violacée  ou  livide,  qui,  d'abord 
dure,  se  ramollit  et  présente  ensuite  une  solution  de  continuité  superfi- 
cielle; dès  le  moment  de  son  apparition,  la  petite  ulcération  a  mauvais 
aspect,  les  bords  sont  irréguliers  et  parfois  décollés,  le  fond  n'est  pas  dé- 
tergé,  au  contraire  il  est  tapissé  d'un  détritus  grisâtre  ou  jaunâtre,  dont 
l'adhérence  est  très-forte  lorsque  l'élimination  n'est  pas  encore  avancée; 
ce  détritus  est  noirâtre  lorsqu'il  a  été  pénétré  par  du  sang.  —  Les  ulcé- 
rations siègent  le  plus  souvent  sur  les  gencives,  viennent  ensuite  les  joues 
et  les  lèvres  ;  dans  ces  dernières  régions  elles  sont  ovalaires  ou  arrondies, 
mais  sur  les  gencives  elles  sont  allongées  dans  le  sens  vertical,  et  peuvent 
occuper  toute  la  hauteur  du  rebord  gingival  ;  des  solutions  de  continuité 
voisines  peuvent  confluer  et  former  de  larges  plaques  ulcérées.  Il 
est  très-rare  que  la  lésion  occupe  le  voile  du  palais  ou  les  amygdales; 
sur  les  joues  et  les  lèvres  elle  est  souvent  unilatérale,  et  elle  semble  être 
plus  fréquente  à  gauche  qu'à  droite.  L'engorgement  ganglionnaire  est  à 
peu  près  constant,  et  il  persiste  jusqu'au  moment  où  débute  le  travail  de 
réparation.  —  Les  symptômes  locaux  sont  en  rapport  avec  le  nombre  et 
rétendue  des  ulcérations;  ce  sont,  comifne  toujours,  des  douleurs,  delà 
salivation,  la  fétidité  de  l'haleine,  mais  ces  deux  derniers  phénomènes 
sont  infiniment  plus  marqués  que  dans  les  autres  stomatites,  la  mercu- 
rielle  exceptée.  —  Les  symptômes  généraux  peuvent  être  nuls,  même  avec 
des  altérations  notables;  dans  d'autres  cas,  il  y  a  de  la  fièvre,  de  l'abat- 
tement, de  la  céphalalgie,  des  nausées  et  des  vomissements,  de  sorte  qu'on 
peut  croire  à  l'invasion  d'une  maladie  beaucoup  plus  sérieuse;  alors  même 
qu'ils  sont  très-accentués,  ces  phénomènes  durent  bien  rarement  au  delà 
d'un  septénaire. 

tasse.  Paris,  1856.  —  Bergeron,  De  la  stomatite  ulcéreuse  des  soldats  et  de  son  identité 
avec  la  stomatite  des  enfants,  dite  couenneusCy  dq>hthérique^uloéro-membraneuse.  Paris, 
1859.  —  ViELMi,  Ga%%.  med.  ital.  Prov.  Sarde,  1862.  —  Beltz,  Stomatite  ulcéro-mem- 
hraneuse  che%  un  adulte  (Ga%.  hop.,  1868). 
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Une  fois  formées,  les  ulcérations  entrent  dans  une  phase  stationnaire 
de  durée  variable  qui  est  constituée  par  la  persistance  et  la  reproduction 
de  Texsudat;  la  détersion  du  fond  de  l'ulcère  marque  le  début  de  la  répa- 
ration, qui  est  caractérisée  en  outre  par  la  cessation  du  ptyalisme,  de  l'en- 
gorgement ganglionnaire  et  de  la  fétidité  de  l'haleine;  les  tissus,  qui  sont 
souvent  tuméfiés  au  voisinage  des  ulcères,  reprennent  leur  volume  normal, 
et  la  cicatrisation  a  lieu  sans  trace  appréciable.  Quand  la  maladie  suit  cette 
marclie  aiguè^  sa  durée  totale  est  comprise  entre  une  et  trois  ou  quatre 
semaines.  —  Mais,  dans  certains  cas,  elle  devient  chronique  et  dure  plu- 
sieurs mois,  soit  que  les  ulcérations  primitives  persistent  sans  tendance  à 
la  réparation,  soit  qu'il  y  ait  plusieurs  poussées  successives.  Les  maladies 
intercurrentes  telles  que  le  choléra,  la  dysenterie,  la  fièvre  typhoïde,  ne 
modifient  pas  la  stomatite  (Bergeron). 

Le  siège,  la  forme,  la  profondeur  des  ulcérations,  la  présence  du  détritus 
membraneux  qui  en  revêt  le  fond,  les  distinguent  nettement  des  ulcérations 
aphtheuses.  On  ne  confondra  pas  non  plus  la  stomatite  ulcéro-membra- 
neuse  avec  les  ulcérations  vives  et  saignantes  que  produisent  sur  la  face 
interne  des  joues  les  dents  déviées  ou  brisées  ;  ces  ulcérations,  d'ailleurs, 
siègent  presque  toujours  au  niveau  des  dernières  molaires. 

La  fttonuuite  morcorieiie  (1)  débute  par  une  saveur  métallique  désa- 
gréable bientôt  appréciable  pour  l'observateur,  et  par  une  salivation  dont 
Tabondance  va  croissant;  en  même  temps,  la  muqueuse  buccale  est  rouge  et 
tuméfiée,  elle  prend  l'empreinte  des  dents;  les  gencives,  siège  initial  du 
gonflement,  sont  douloureuses,  saignent  au  moindre  contact,  elles  sont  bor- 
dées d'un  liséré  livide  qui  devient  blanchâtre,  et  elles  se  détachent  des 
dents.  Celles-ci,  couvertes  d'un  enduit  sale,  sont  souvent  vacillantes,  et 
lorsque  les  malades  rapprochent  les  mâchoires,  ils  ont  la  sensation  que 
leurs  dents  sont  allongées;  l'haleine  est  alors  extrêmement  fétide;  l'odeur 
est  vraiment  caractéristique,  elle  ne  ressemble  pas  à  celle  des  autres  sto- 
matites. A  cela  peuvent  être  bornés  les  accidents  dans  les  cas  légers; 
mais,  dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  la  langue  participe  au  gonflement, 

<1)  Graimger,  De  modo  excitandi  pttjalismum  et  morhis  inde  pendeniibus.  Ëdinb.,  1753. 

—  Otto,  De  ptyalismo generatim.  Francof.,  iSOi.  —  Mitscherlich,  De  salivœ  indole  in 
ncnnullis  morbis.heroUmy  1834.  —Donné,  Hist,  physiol.  etpath.de  la  salive.  Paris,  1838. 

—  VanSetten,  De  saliva  ejusqueviac  M(t7j<a(«.  Groningœ,1837.  —Wright,  Onllie  Phy- 
siology  ofthe  Saliva.  London,  1842.  —  Jacubowitsch,  De  saliva,  Dorpati,  1858.  —  Lehmann, 
Lehrb.  der physiol.  Chemie.  Leipzig,  1853.  —  Ricord,  Leçons  sur  le  cliancre.  Paris,  1858. 

—  OvERBECK,  3fercur  und  SypMlis.  Berlin,  1861.  —  Kissmaul,  Unlersuchungen  iiber 
den  constitutionellen  Mercurialismus.  WUrzburg,  1861.  — r  Von  Gorip-Bésanez,  Lehrb. 
der  physiol.  Chemie.  Berlin,  1862.  — Beaulies,  Quelques  considéralions  sur  la  stomatite 
mereurieile,  thèse  de  Strasbourg,  1862.  —  Guipon,  Ohs.  de  stomatite  argentique,  etc. 
{Bullet.  de  thérap.,  1866).  —  Cabaret,  Stomatite  mercurielle  déterminée  par  des  fric- 
tions avec  Vonguent  citrin  (Joum.  des  conn.  méd.y  1867). 
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elle  ne  peut  plus  être  contenue  dans  la  bouche;  sa  pointe,  toujours  expo- 
sée, se  dessèche  et  brunit,  tandis  qu'une  salive  filante  et  fétide  s*écoule 
incessamment  de  la  cavité  buccale;  en  même  temps  la  face  en  totalité  est 
tuméfiée,  ainsi  que  les  glandes  salivaires,  et  Ton  voit  apparaître  sur  les 
lèvres  et  à  la  face  interne  des  joues  des  ulcérations  arrondies,  plus  larges 
que  profondes,  recouvertes  d'un  enduit  pelliculaire  d^un  blanc  sale,  ou  de 
concrétions  irrégulières  de  même  couleur.  Quand  les  symptômes  arrivent 
à  cette  intensité,  la  fièvre  s'allume,  l'insomnie  est  complète,  il  y  a  de  la 
céphalalgie,  parfois  du  délire,  et  l'on  observe  un  amaigrissement  rapide 
qui  lient  et  à  l'impossibilité  d'une  .alimentation  convenable,  et  à  l'hypersé- 
crétion salivaire;  celte  dernière  cause  suffit  par  elle-même.  Wright  ayant 
employé  pour  ses  expériences  250  grammes  de  sa  propre  salive  pendant 
une  semaine,  perdit  durant  cet  intervalle  onze  livres  de  son  poids;  or  le 
ptyalisme  mercuriel  peut  atteindre  plusieurs  litres  en  vingt-quatre  heures. 
Enfin,  des  alléralions  plus  graves  encore  peuvent  être  produites,  savoir 
la  chute  des  dents,  la  gangrène  des  gencives  et  des  joues,  et  la  nécrose 
des  maxillaires;  ces  faits  n'étaient  pas  Irès-rares  à  l'époque  où  l'on  cher- 
chait à  provoquer  la  salivation  dans  tout  traitement  mercuriel,  mais  fort 
heureusement  on  ne  les  voit  plus  aujourd'hui.  —  La  salive  contient  du 
mercure,  le  cyanure  de  potassium  est  considérablement  diminué,  et,  par 
suite  de  l'inflammation  locale,  les  matériaux  organiques,  mucus,  albumine 
et  graisse,  présentent  une  augmentation  notable. 

La  guérison  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie,  mais  la  durée  est 
plus  ou  moins  longue;  de  quatre  à  sept  jours  dans  les  cas  bénins,  elle  peut 
s'étendre  à  trois  ou  quatre  semaines  dans  les  cas  graves.  Elle  laisse  par- 
fois à  sa  suite  une  susceptibilité  extrême  de  la  muqueuse  buccale,  ou  bien 
un  ptyalisme  simple  qui  peut  persister  assez  longtemps  pour  affaiblir  le 
malade  cl  altérer  la  digestion;  dans  d'autres  circonstances,  les  dents 
déchaussées  et  ébranlées  finissent  par  tomber,  bien  qu'elles  ne  soient  pas 
cariées. 

Le  miiffuef  (1)  (stomatite  puHacée,  crémeuse ,  millet)  débute  par  une 

(1)  VÉRON,  Ohs.  sur  les  maladies  des  enfants.  Paris,  1825.  —  Lélît,  Arch.  gén.  de 
méd.,  1827.  —  Giersant  et  Blache,  Dict.  eu  30  vol,  art.  Miguet.  —  Valleix,  ^lata- 
dies  des  nouveau-nés.  —  Oesterlen,  ïleideW.  klin.  Annalen^  1831.  —  Griibt,  Cœnpt. 
rend.  Acad.  se.,  1812.  —  Oesterlen,  Roser  und  Wunderlich's  Vierte^.^  1852.  — 
Trousseau  et  DELPECH,/oMni.  de  tnéd.^  1Ri5.  —  Berg,  Ueher  Aphtiien  bei  AVim/cî-w  (trad. 
de  von  Busch).  Breiiieii,  lH.i8.  —  Bobin,  Ilist.  nat.  des  végétau.r  parasites.  Paris,  iSrvl. 
—  Beubold,  Virchow's  Archit\  VII.  —  Vor.EL,  Ilenle  und  Pfeufer's  Zeits.  f.  rat.  Med., 
VIII.  —  Seux»  llecherélies  sur  les  maladies  des  nouveau-nés.  Paris,  1855.  —  Gubler, 
Mém.  de  VAcad.  de  méd.,  XXII,  1852.  —  Mauran,  Considérations  sur  le  muguet, 
thèse  de  Montpellier,  1867.  —  Bamberger,  toc,  cit. 

Beisz,  Soor  der  Magenschîeimhaut  (Nordisk.  med.  Ar1m\  1809),  —  Parrot,  Arch.  de 
physiologie,  1870. 
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hyperémie  douloureuse  de  la  bouche  qui  devieut  remarquablement  sèche, 
luisante  et  chaude  ;  quelle  qu'ait  été  la  réaction  antérieure  du  liquide  buc- 
cal, il  est  alors  notablement  acide.  Bcrg  et  Vogel,  qui,  au  rapport  de  Bam- 
berger,  ont  signalé  le  fait,  ont  donné  cette  acidité  comme  la  condition  prin- 
cipale de  la  végétation  parasitaire  ;  cette  opinion,  défendue  par  Gubler,  est 
peut-être  trop  absolue,  puisque  chez  les  enfants  à  la  mamelle  la  réaction 
acide  est  assez  fréquente  pour  avoir  été  donnée  comme  normale.  Cette 
PHASE  CATARRHALE,  de  duréo  fort  courte,  est  en  outre  caractérisée  par  une 
riche  formatiofi  de  cellules  épUhéliales;  celles-ci  tombent  au  fur  et  à  me- 
sure, et,  en  raison  même  de  leur  abondance,  elles  séjournent  et  s'accumu- 
lent dans  les  régions  les  moins  mobiles  de  la  muqueuse  ;  les  germes  des 
champignons  répandus  dans  l'atmosphère  pénètrent  dans  la  bouche  et  se 
(ixent  sur  ces  amas  de  cellules,  où  ils  trouvent  un  terrain  favorable  à  leur 
germination. 

Le  DÉVELOPPEMENT  DU  PARASITE  marque  la  seconde  période  ou  période 
d'état  de  la  maladie  ;  on  voit  alors  sur  les  lèvres,  le  pharynx,  le  voile  du 
palais,  la  langue,  des  points  ou  des  dépôts  membraniformes  blancs,  qui 
font  une  légère  saillie  et  ressemblent  exactement  à  de  petits  morceaux  de 
lait  concrète.  Ces  produits  sont  d'ordinaire  très-peu  adhérents  à  la  mu- 
queuse, qui  est  normale  ou  légèrement  injectée;  des  foyers  isolés  peuvent 
confluer,  et  dans  les  cas  intenses  la  cavité  buccale  apparaît  comme  revê- 
tue d'un  éclatant  tapis  de  neige.  Il  résulte  des  recherches  de  Reubold  que 
le  muguet  ne  se  développe  que  sur  les  muqueuses  à  épUMiiim  pavimen" 
teux;  de  la  bouche  il  peut  gagner  le  larynx  jusqu'aux  cordes  vocales  su- 
périeures; il  s'étend  souvent  dans  l'œsophage,  qu'il  tapisse  parfois  en 
couche  assez  épaisse  pour  produire  un  véritable  rétrécissement  du  canal  ; 
on  peut  le  retrouver,  en  outre,  à  l'entrée  du  vagin  et  à  l'orifice  anal  ; 
mais  dans  Veslomac  ei  Vinleslin  il  n'est  jamais  aulodithom^  il  arrive  tout 
formé  par  suite  des  mouvements  de  déglutition.  Lcâ  masses  blanches  ca- 
séeuscs  qui  caractérisent  le  muguet  montrent,  au  microscope  :  l**  des 
cellules  épithéliales  extrêmement  nombreuses  avec  des  corpuscules  mu- 
queux;  2*  une  masse  finement  granuleuse  ;  G**  les  champignons  (oifrfttiw 
(Ubicans  de  Robin,  —  aphthophyta  de  Gruby)  sous  forme  de  spores  ou  de 
filaments  tubuleux  simples  et  ramifiés.  On  a  longtemps  discuté  sur  le  siège 
.sus-  ou  sous-épithélial  du  parasite.  Reubold  a  établi  qu'il  se  développe 
<lans  l'interstice  des  cellules  épithéliales,  dont  il  pénètre  les  diverses  cou- 
ches dans  toutes  les  directions.  On  voit  par  ces  détails  combien  est  erro- 
née la  description  des  auteurs  qui  ont  assigné  au  muguet  une  exsudation 
pseudo-membraneuse  ;  il  est  bon  de  noter  aussi  que  l'oïdium  n'appartient 
tK)int  exclusivement  à  cette  stomatite  :  il  y  est  constant  parce  que  les  con- 
ditions locales  résultant  du  catarrhe  buccal  sont  éminemment  favorables 
à  [son  développement,  mais  on  le  retrouve  dans  d'autres  circonstances, 
imtamment  dans  la  stomatite  mercurielle  (Bamberger). 
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Quand  il  est  discret,  le  muguet  ne  produit  d'autres  symptômes  que  les 
phénomènes  objectifs;  quand  il  est  abondant,  il  gêne  la  succion  chez  les 
enfants  nouveau-nés,  et  chez  les  individus  plus  âgés  il  rend  la  mastica- 
tion et  la  déglutition  difficiles  et  douloureuses.  Toujours  apyrétique  chez 
les  enfants  au-dessus  de  cinq  ou  six  ans  et  chez  l'adulte,  il  provoque  assez 
souvent  de  la  fièvre  chez  les  enfants  plus  jeunes,  lorsque  les  phénomènes 
inflammatoires  sont  très-prononcés.  —  A  moins  que  la  déglutition  du 
produit  morbide  ne  produise  dans  l'intestin  un  travail  de  fermentation, 
et  par  suite  une  diarrhée  rebelle  avec  éry thème  des  fesses  et  des  cuisses; 
à  moins  que  le  muguet  ne  soit  tellement  abondant  et  tellement  persistant 
qu'il  compromette  l'alimentation,  la  maladie  n'a  par  elle-même  aucune 
gravité,  et  elle  se  termine  dans  l'espace  de  trois  à  sept  jours  par  une  gué- 
rison  complète.  Comme  cette  stomatite  est  très-souvent  secondaire,  et 
(|u'alors  elle  se  développe  dans  le  cours  de  maladies  fort  sérieuses  (catar- 
rhe intestinal  chez  les  enfants,  tuberculose  et  cachexies  chez  les  adultes)^ 
on  lui  a  attribué  une  granté  et  un  danger  qui  sont  le  fait  de  raffection 
première  et  non  celui  de  la  lésion  buccale.  C'est  sans  doute  cette  faute 
d'interprétation  qui  a  inspiré  le  sombre  tableau  de  Valleix. 

Les  produits  caséeux  du  muguet  sont  plus  saillants,  plus  blancs,  plus 
mous,  plus  lactés  enfin  que  les  produits  étalés  et  fibrineux  des  angines 
pseudo-membraneuses;  ils  ressemblent  davantage  aux  dépôts  pultacés  de 
l'angine  scarlatineuse,  mais  dans  cette  dernière  circonstance  l'intensité  de 
la  fièvre  et  le  gonflement  ganglionnaire  préviendront  la  confusion  ;  dans 
un  cas  douteux,  l'examen  microscopique  du  dépôt  jugerait  la  question. 


TRAITEMENT. 

H  faut,  avant  tout,  éloigner  les  causes  probables  de  la  maladie,  exami- 
ner attentivement  l'état  des  dents,  surveiller  et  favoriser  le  travail  de  la- 
dentition,  puis  retrancher  de  l'alimentation  les  substances  irritantes;  et 
pour  peu  que  les  douleurs  soient  vives,  il  convient  de  ne  permettre  aux 
malades  que  des  bouillies  ou  des  aliments  de  consistance  molle.  S'il  y  a 
des  symptômes  de  catarrhe  gastrique  ou  gastro-intestinal,  on  aura  soin 
d'administrer  un  émétique  ou  un  éméto-cathartique  ;  en  tout  cas  la  con- 
stipation doit  être  combattue.  Il  va  sans  dire  que  chez  les  fumeurs  on  in- 
terdira l'usage  du  tabac  pendant  toute  la  durée  du  mal.  Ces  moyens  fort 
simples,  aidés  de  quelques  lotions  buccales  éniollientes  ou  légèrement 
acidulées,  suflisent  dans  la  foriie  catârrhale. 

La  STOMATITE  APHTHEUSE  légère  n'exige  aucune  autre  médication  ;  mais, 
dans  les  cas  intenses,  il  est  utile,  soit  pour  calmer  les  douleurs,  soit  pour 
hâter  le  travail  de  la  cicatrisation,  de  faire  sur  les  ulcérations  les  plus 
étendues  une  cautérisation  très-superficielle  avec  le  crayon  de  nitrate  d'ar- 
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gent.  Le  régime  demande  une  attenlion  particulière,  surtout  lorsque  les 
aphthes  récidivent  fréquemment;  presque  toujours  alors  ils  sont  liés  à 
un  état  d'irritation  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  lequel  est  provoqué 
lui-même  par  une  alimentation  trop  épicée  ou  trop  exclusivement  animale  : 
dans  ces  cas-là,  en  même  temps  qu'on  agit  par  les  moyens  ordinaires  sur 
la  muqueuse  buccale,  il  faut  modifier  le  régime,  y  introduire  les  viandes* 
blanches  et  les  végétaux  herbacés,  et  proscrire  d'une  manière  absolue, 
pour  un  certain  temps  du  moins,  les  poissons  de  mer,  les  crustacés,  le» 
viandes  salées  et  fumées.  Quelques  laxatifs  complètent  utilement  le  tneî- 
tement. 

Dans  la  stomatite  ulcéro-membraneuse,  il  faut  placer  les  malades  dans 
de  bonnes  conditions  hygiéniques,  les  soustraire,  en  cas  d'épidémie,  av 
foyer  de  transmission,  et  instituer  la  médication  par  le  chlorate  de  potasse, 
dont  l'eflicacité  est  établie  par  de  nombreuses  observations.  Les  lotions 
avec  la  solution  de  ce  sel  s^ont  un  adjuvant,  mais  c'est  à  l'intérieur  que  tf 
chlorate  potassique  doit  être  administré,  à  la  dose  de  !2  à  8  gramme^  dan» 
une  potion  de  150  à  200  grammes;  dès  le  deuxième  jour  les  produits 
membraneux  se  détachent,  le  fond  des  ulcérations  prend  une  teinte  rosée  de 
bonne  nature,  et  la  cicatrisation  est  dès  lors  très-rapide  :  ces  heureux 
effets  doivent  être  attribués  à  une  action  directe  du  sel,  qui  est  en  grande 
partie  éhminé  par  les  glandes  salivaires.  Pour  l'usage  externe,  j'ai  l'habi- 
tude d'ajouter  à  la  solution  de  chlorate  l'alcoolat  de  cochléaria  composé  à 
la  dose  de  20  grammes  pour  250;  ce  mélange  m'a  toujours  paru  plus  effi- 
cace que  la  simple  solution  de  sel  potassique.  Si,  malgré  ce  traitement, 
les  ulcérations  restent  stationnaires,  ou  s*il  s'en  produit  de  nouvelles,  il 
ne  faut  pas  hésiter  à  toucher  les  parties  malades  avec  le  nitrate  d'argent, 
je  l'ai  fait  avec  un  plein  succès  dans  plusieurs  cas  de  stomatite  ulcéro- 
membraneuse  que  j'ai  observés  chez  l'adulte;  le  chlorate  de  potasse  admi- 
nistré plusieurs  jours  de  suite  avait  modifié  favorablement  la  surface  des 
ulcères,  mais  il  n'y  avait  aucune  tendance  à  la  cicatrisation  ;  elle  marcha 
rapidement  après  la  cautérisation.  Chez  les  individus  débilités,  il  faut  avoir 
soin  de  prescrire  une  bonne  alimentation  et  des  toniques;  l'appauvrisse- 
ment constitutionnel  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  répétition  et  de 
la  chronicité  de  la  maladie. 

Le  chlorate  de  potasse  à  l'intérieur  est  également  le  meilleur  moyen  de 
combattre  la  stomatite  mercurielle;  mais  dans  une  maladie  qui  peut 
rapidement  déterminer  des  désordres  graves,  il  ne  faut  pas  se  borner  à 
cette  médication;  il  est  prudent  d'agir  directement  sur  la  muqueuse  et 
particulièrement  sur  les  gencives,  soit  au  moyen  de  l'alun  en  poudre 
(Yelpeau),  soit  de  préférence  avec  l'acide  chlorhydrique  fumant,  porté  sur 
les  points  ramollis  à  l'aide  d'un  pinceau  (Ricord)  ;  en  même  temps  on 
administre  des  purgatifs  énergiques  et  répétés,  et  si  la  salivation  est  assez 
abondante  pour  empêcher  le  sommeil,  on  donne  l'opium,  qui,  indépen- 
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dammenl  de  son  action  sédative  ordinaire  sur  le  système  nerveux,  diminue 
les  sécrétions  bucco-salivaires  (Graves).  Quand  les  accidents  inflamma- 
toires du  début  sont  enrayés  et  que  la  maladie  entre  dans  une  phase 
d'amélioration,  on  peut  en  hâter  la  terminaison  par  des  collutoires  satur- 
ninsy  contenant  1/8  ou  1/6  de  sous-acétate  de  plomb,  ou  par  des  attouche- 
ments avec  Talun.  Si  quelques  ulcérations  persistent,  il  faut  les  toucher 
avec  le  nitrate  d'argent  ou  l'acide  chlorhydrique.  Dans  certains  cas,  c'est 
la  pression  des  dents  qui  maintient  les  ulcérations  ;  il  convient  alors  de 
suivre  le  conseil  de  Ricord,  et  de  couvrir  les  dents  de  pâtes  molles  pré- 
parées avec  la  guimauve  et  l'opium  ou  le  chlorure  de  soude.  —  Il  va  de 
soi  que,  dès  le  début  des  accidents,  l'usage  des  préparations  mercurielles 
doit  être  totalement  suspendu. 

Le  MUGUET  sera  souvent  prévenu  chez  les  enfants  à  la  mamelle,  si  Ton  a 
soin  d'enlever  complètement  le  lait  qui  reste  dans  leur  bouche  chaque  fois 
qu'ils  ont  pris  le  sein  ;  et  chez  les  enfants  plus,  âgés,  on  peut  arriver  au 
même  résultat  en  maintenant  la  bouche  dans  un  état  de  propreté  parfaite, 
et  en  veillant  à  ce  qu'il  n'y  séjourne  jamais  de  particules  alimentaires.  Une 
fois  développé,  le  muguet  doit  être  traité  par  des  lotions  alcalines  (Gubler), 
et  par  l'application  d'un  collutoire  composé  par  parties  égales  de  miel  rosat 
et  de  borax.  Si  la  lésion  est  très-conftuente,  on  peut,  avant  de  se  servir 
des  astringents,  barbouiller  fortement  la  muqueuse  avec  le  crayon  de  ni- 
trate d'argent,  afm  de  détacher  une  partie  des  concrétions.  S'il  y  a  de  la  diar- 
rhée ou  quelque  autre  complication,  elle  sera  combattue  par  un  traitement 
approprié.  —  En  raison  de  l'influence  pathogénique  probable  de  l'acidité 
buccale^  les  lotions  et  les  collutoires  acides  doivent  être  proscrits;  si 
même  l'acidité  de  la  bouche  est  très-prononcée,  ou  si  la  dysphagie  fait 
penser  que  le  muguet  s'est  étendu  à  l'œsophage,  on  peut  donner  pour 
boisson  de  l'eau  de  Vichy  pure  ou  coupée  avec  du  lait. 


CHAPITRE   II. 

GENÈSE  ET   ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  de  la  langue,  ou  glossile  (1),  est  superficielle  ou  pro- 
fonde. La  première  est  presque  toujours  liée  à  une  stomatite  et  reconnaît 

(1)  Bloedau,  De  glossiUde.  ïencc»  1795.  —  Fcrgosson,  Phys.  med.  Journal,  1802.  — 
Raggi,  Sulla  glossilide.  Pavia,  1809.  —  Viollaud,  Essai  sur  la  glossile.  Paris,  1815.  — 
Marcodd,  Dissert,  sur  la  glossile.  Strasbourg,  1815.  —  Uosack,  Essaijs  on  various  si; 6- 
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les  mêmes  causes  que  rinflammation  buccale  ;  dans  quelques  cas  elle  est 
isolée  et  résulte  de  morsures  plus  ou  moins  nombreuses  :  telle  est  la 
glossite  des  épileptiques;le  plus  ordinairement  pourtant,  c'est  une  in- 
flammation profonde  qui  est  produite  en  pareille  circonstance.  —  La  glos- 
site PROFom>E  est  rare  ;  elle  est  causée  par  le  traumatisme,  par  le  contact 
de  corps  aigus  ou  de  substances  caustiques,  souvent  elle  résulte  de  pi- 
qûres d*insectes.  Comme  maladie  secondaire^  elle  a  été  observée  dans  la 
pyohémie,  le  typhus,  le  rhumatisme  articulaire  (Lawrence),  la  variole 
(Uamberger),  et  la  gangrène  de  la  bouche.  — La  variété  décrite  par  Wun- 
ilerlich  sous  le  nom  de  glossitis  dissecans,  est  une  difformité  plutôt 
i|u*unc  maladie;  Tétiologie  en  est  peu  connue.  Je  Tai  observée  chez  deux 
hommes  qui  avaient  souffert  d'une  syphilis  rebelle  traitée  par  les  mercu- 
riaux;  quand  j'ai  vu  ces  malades,  il  y  avait  longtemps  déjà  qu'ils  étaient 
délivrés  de  leur  syphilis  et  de  leur  traitement,  mais  l'altération  de  la 
langue,  qui  avait  débuté  avec  les  accidents  pharyngés  de  la  vérole,  était 
bien  évidemment  définitive.  Était-elle  le  fait  de  la  syphilis  ou  celui  du 
mercure  ?  Je  l'ignore  ;  toutefois  je  puis  ajouter  que  ces  individus  n'avaient 
jamais  eu  de  stomatite  mcrcurielle  proprement  dite. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE.  —  SYMPTOMES. 

Les  caractères  anatomiques  et  les  symptômes  de  la  glossite  superfi- 
cielle se  confondent  avec  ceux  des  stomatites  qu'elle  accompagne  ;  les 
enduits  divers  qui  occupent  alors  la  face  dorsale  et  les  bords  de  la  langue, 
les  tuméfactions  de  l'organe,  sont  pour  beaucoup  dans  la  perversion  du 
goût,  et  dans  la  gène  de  la  mastication  et  de  la  déglutition.  Cette  forme 

jeeU  of  med.  Se.  New-York,  1821.  —  Désormeaux,  in  Dkt.  en  M)  vol.  —  Marjolw, 
Eodem  laco.  2«  édit.  —  Reinisgh,  Z>e  glossitide.  Lipsiœ,  \S'M.  —  Gottel,  Deobachtung 
einerwahren  Glossitis  (firœft  und  Wallhefs  Journal,  Vil).  —  Hequw,  Grisolle,  Traité 
de  pathol.  interne.  —  Wunderlicii,  Ilandb.  der  Palh.  und  Tlierapie.  Stuttgart,  1854.  — 
Arnold,  In  Det%  Memorabilien  ans  der  Praxis,  1856.  —  Graves,  Forster,  Bamberger, 
loc.  cit.  —  Renz,  Zur  Aetiolog.  der  Glossitis  superficialis  (Wurib.  tned.  Journal,  1862). 
—  Demme,  Ueber  Glossitis  und  ifire  Behandlung  {Schweiier  Archiv,  1863).  —  Evans, 
^Edf matous  glossitis  (The  Lancet,  i86:{).  —  Rendel,  Glossitis  parencliymatosa  (Wiener 
med.  Zeitschr.,  1866).  —  J.  Formorel,  Glossite  aiguë  causée  par  Vimpression  du  froid 
Union  méd.,  1867). 

Vaîi  der  Meersch,  Glossite  aiguë  idiopathique  (Bullet.  Sor.  niéd.  de  Gand,  1869).  — 
Ktocmif,  Uieère  rebelle  de  la  langue  che%  un  phthisique  (Gai.  hÔp.,  1869).  —  Jukes,  .1 
rûse  ofidiopaUiie  glossitis {Brit.  tned.  Journ.,  1870).  —M.  Legrand,  Stomatite  et  glos- 
nte  idiopathiques  {Union  méd.,  1870).  —  Bertholle,  Glossite  parenchymateuse  (eodem 
loto.  1870).  —  Trélat,  Note  sur  l'ulcère  tuberculeux  de  la  bouche  et  en  particulier  de 
U  langue  {Arch.  gén.  de  méd,,  1870). 
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est  toujours  générale;  mais  Requin  et  Grisolle  ont  signalé  une  variété  qui» 
est  toujours  partielle  et  indépendante  de  la  stomatite.  Cette  glossite,  que 
Requin  a  nommée  papUlairey  est  circonscrite  aux  grosses  papilles  qui 
occupent  la  base  de  la  langue;  ces  oignes  sont  durs,  rouges  et  saillants, 
et  ils  déterminent  une  sensation  de  chaleur  pénible  qui  augmente  et  de- 
vient intolérable  quand  les  aliments  sont  très-sapides  ou  très-chauds.  Cette 
forme,  toujours  trës-opiniàtre,  n'a  été  vue  par  les  auteurs  cités  que  chez 
des  femmes  nerveuses  ou  hystériques;  je  l'ai  observée  avec  des  caractères^ 
on  ne  peut  plus  nets  chez  deux  hommes  qui  faisaient  abus  du  tabac  à  fu- 
mer. 

La  GLOssiTE  PROFONDE  AIGUË  intéresse  presque  toujours  la  totalité  de 
Torgane  ;  quand  il  n'en  est  pas  ainsi,  elle  est  strictement  unilatérale  ;  elle 
est  anatomiquement  caractérisée  par  une  exsudation  fibrineuse  intersti- 
tielle qui  siège  entre  les  fibres  musculaires;  celles-ci  sont  décolorées, 
friables  et  imbibées  d'une  sérosité  albumino-fibrineuse.  Dans  quelques 
cas,  Texsudat  interstitiel  coïncide  avec  l'inflammation  et  la  segmentation 
granuleuse  des  fibres  contractiles  elles-mêmes;  l'altération  est  alors 
réellement  parenchymateuse.  Avec  ces  lésions  profondes  on  constate 
toujours  des  modifications  de  la  muqueuse  :  tantôt  elle  est  simplement 
tuméfiée  et  couverte  d'un  enduit  épilhélial  épais,  comme  dans  la  glossite 
superficielle;  tantôt  elle  est  revêtue,  en  totalité  ou  par  places,  d'un  exsu- 
dât pseudo-membraneux,  souvent  coloré  en  noir  par  du  sang  (Bamberger)» 
Ces  lésions  ont  une  marche  remarquablement  rapide,  et  en  quelques 
heures  elles  produisent  une  augmentation  de  volume  énorme  qui  foit 
toute  la  gravité  de  la  maladie.  La  glossite  profonde  se  termine  par  réso- 
lution, par  suppuration  circonscrite  ou  diffuse,  ou  par  induration  partieHe; 
cette  induration  est  souvent  définitive,  mais  elle  peut  disparaître  même 
après  plusieurs  années,  ainsi  que  le  prouve  un  fait  rapporté  par  Graves. 
—  Une  induration  limitée  caractérise  la  glossite  chronique  (Temblée;  elle 
est  produite  par  le  frottement  des  dents  lésées  ou  déviées,  et  siège  alors 
sur  les  bords  latéraux,  ou  bien  elle  succède  à  des  ulcérations  patholo- 
giques de  la  muqueuse,  et  elle  occupe  fréquemment,  dans  ce  cas,  la 
région  supérieure  de  l'organe.  Au  niveau  de  l'induration,  dont  la  sailUe  est 
toujours  fort  peu  marquée,  la  muqueuse  est  souvent  rétractée  en  rayons 
comme  le  tissu  cicatriciel,  ce  qui  est  déjà  une  présomption  en  faveur 
d'une  sclérose  partielle;  or  les  recherches  de  Fôrster  ont  précisément 
établi  qu'au-dessous  des  indurations  les  fibres  musculaires  sont  détruites 
et  remplacées  par  du  tissu  conjonctif. 

L'augmentation  de  volume  de  la  langue  est  le  symptôme  fondamental 
de  la  glossite  profonde  aiguë;  en  quelques  heures,  la  tuméfaction  esttdie 
que  l'organe  ne  peut  plus  être  contenu  dans  la  bouche,  il  fait  saillie  entre 
les  arcades  dentaires  qui  pressent  douloureusement  sur  lui,  et  en  même 
temps  il  se  développe  en  arrière  et  refoule  l'épiglotte  sur  l'orifice  supérieur 
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dtt  larynx;  rarticulation  des  sons,  la  déglutition,  sont  impossibles,  la 
fièvre  est  intense,  les  douleurs  sont  vives,  l'état  général  est  grave.  Une 
salive  visqueuse  s'écoule  incessamment  de  la  bouche,  tandis  que  la  par- 
tie de  la  langue  qui  est  exposée  se  dessèche  par  évaporation;  à  la  gêne  de 
la  respiration  s'ajoute  bientôt  la  cyanose,  parce  que  les  ganglions  sous- 
maxillaires  et  cervicaux  tuméfiés  gênent  le  cours  du  sang  dans  les  jugu- 
laires. Le  temps  nécessaire  pour  la  production  de  ces  phénomènes  graves 
est  très-court;  au  bout  de  trente-six  à  quarante-huit  heures,  on  peut  voir 
survenir  des  accès  de  suffocation  dans  l'un  desquels  le  patient  meurt 
brusquement,  ou  bien  il  succombe  plus  lentement  à  l'empoisonnement 
carbonique  ou  plutôt  à  Yanoxémie,  Quand  la  maladie  aboutit  à  la  forma- 
tion d*un  abcès,  les  symptômes  vont  s'aggravant  jusqu'à  l'ouverture  du 
foyer  qui  se  rompt  parfois  spontanément  à  travers  la  muqueuse;  àTin- 
stant  même  survient  une  amélioration  marquée.  Dans  la  terminaison  par 
résolution,  les  accidents  vont  diminuant  graduellement  jusqu'à  parfaite 
gvérison;  le  passage  à  l'état  chronique  est  marqué  par  l'arrêt  de  cette 
phase  de  réparation  avant  la  résorption  complète  de  l'exsudat,  et  l'indura- 
tion qui  subsiste  peut,  suivant  son  siège  et  son  volume,  apporter  une 
gène  plus  ou  moins  prononcée  dans  les  fonctions  multiples  de  l'organe.  — 
Dans  quelques  cas  rares  la  glossite  profonde  aiguë  se  termine  par  gan- 
grène; la  guérison  a  été  obtenue  après  l'élimination  des  parties  mortes; 
mais,  si  la  perte  de  substance  est  notable,  la  parole  peut  être  inintelligible 
ou  impossible. 

La  GLOSSITE  CHRONIQUE  PARTIELLE  HO  produit  d'autrcs  symptômes  que 
des  douleurs  et  une  certaine  gène  dans  les  mouvements  de  l'organe.  — 
La  GLOSSITE  DISSÉQUANTE  cst  caractériséc  par  des  sillons  profonds  qui 
pénètrent  dans  l'épaisseur  de  la  langue  et  semblent  la  diviser  en  plusieurs 
Ciisceaux;  l'épithélium  et  des  débris  d'aliments  s'accumulent  dans  ces  plis, 
et  y  produisent  des  gerçures  et  des  crevasses  souvent  fort  douloureuses. 

La  glossite  chronique  peut  être  confondue  avec  le  cancer  et  avec  l'in- 
duration d'origine  syphilitique;  les  caractères  objectifs  sont  trompeurs; 
on  ne  peut  se  fonder  pour  le  diagnostic  que  sur  le  fait  d'une  inflamma- 
tion aiguë  ayant  précédé  l'induration,  et  sur  les  effets  du  traitement  anti- 
syphilitique, qui  doit  être  rigoureusement  institué  dans  tous  les  cas  douteux. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  des  glossites  superficielles  ne  diffère  pas  de  celui  des  sto- 
matites. Celui  de  la  glossite  chronique  éCemblée  est  tout  entier  dans  la 
soustraction  de  la  cause  irritante  qui  a  produit  la  lésion  ;  mais  souvent, 
quand  elle  est  ancienne,  le  résultat  est  nul,  et  si  les  fonctions  sont  nota- 
blement gênées,  il  n'y  a  d'autre  ressource  qu'une  opération  chirurgicale. 
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tissu  se  ramollit  dans  ses  couches  superficielles  et  tombe  en  détritus;  en 
même  temps  le  tissu  adipeux  disparaît  par  liquéfaction,  les  couches  pro- 
fondes sont  infiltrées  d'une  sanie  rouge  noirâtre  parfois  coagulée  (Àlbers),  et 
de  granulations  pigmentaires;  et  Texcavation  grandissant  à  mesure  que  les 
parties  mortes  se  détachent,  une- perforation  totale  peut  être  produite  qui 
met  à  nu  les  arcades  dentaires.  Dans  quelques  cas,  le  processus  débute  dans 
les  couches  intermédiaires,  et,  marchant  à  la  fois  vers  la  peau  et  vers  la 
muqueuse,  il  détermine  une  destruction  bien  plus  rapide.  Du  reste,  les 
désordres  sont  loin  d'être  toujours  limités  à  la  joue  :  soit  par  continuité,  soit 
par  fusées  serpigineuses,  la  gangrène  peut  s'étendre  aux  lèvres,  aux  gen- 
cives; elle  met  à  nu  le  maxillaire,  qui  s'exfolie;  les  dents  sont  ébranlées 
ou  tombent;  enfin  la  mortification  peut  gagner  la  paupière  inférieure,  le 
nez,  et  transformer  toute  une  moitié  du  visage  en  une  masse  pulpeuse  sur 
laquelle  la  peau  forme  parfois  une  escMre  iwire  et  sèche.  Dans  le  foyer 
de  nécrose,  les  vaisseaux  sont  obturés  par  thrombose  secondaire,  mais  les 
artères  afTérentes  sont  perméables  (Rilliet  et  Barthez);  le  névrilème  est 
coloré  comme  le  tissu  ambiant,  et  même  imbibé  de  liquide,  mais  la  con- 
stitution histologique  des  nerfs  n'est  pas  altérée . 

Quand  la  guérison  a  lieu,  la  perte  de  substance  est  comblée  par  un  tissu 
cicatriciel  dont  la  rétraction  et  les  adhérences  aux  parties  osseuses  pro- 
duisent souvent  de  hideuses  difTormités  et  des  désordres  fonctionnels 
graves. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

L'invasion  du  mal  est  des  plus  insidieuses,  parce  qu'il  débute  sans  dou- 
leurs par  un  symptôme  objectif  qui  peut  fort  bien  passer  inaperçu  :  c'est 
un  changement  de  couleur  circonscrit,  ou  bien  une  vésicule  qui  se  rompt 
rapidement;  puis  survient  une  ulcération  indolore,  grisâtre  ou  gris  noi- 
râtre, qui  siège  ordinairement  à  la  face  interne  de  l'une  des  joues,  quel- 
quefois sur  le  repli  gingivo-buccal  ou  sur  la  gencive.  Le  caractère  gan- 
greneux de  cette  ulcération  d'abord  très-limitée  se  révèle  par  son  extension 
rapide  en  surface  et  en  profondeur,  et  par  l'odeur  de  l'haleine  ;  le  plus 
souvent  cette  odeur  est  d'emblée  franchement  gangreneuse,  dans  quelques 
cas  elle  ressemble  d'abord  à  celle  de  la  stomatite  mercurielle  (Richter). 
Dès  que  l'ulcération  est  formée,  la  joue  et  la  lèvre  sont  gonflées  et  œdéma- 
teuses, les  ganglions  s'engorgent,  et  un  liquide  salivaire  d'abord,  puis 
sanguinolent  et  gangreneux,  s'écoule  de  la  bouche,  tandis  qu'une  partie 
est  avalée  par  le  malade  avec  des  particules  nécrosées  ;  cette  auto-infec- 
tion est  pour  une  grande  part  dans  la  production  de  l'état  général  grave 
qui  survient  plus  ou  moins  rapidement.  Quand  les  choses  en  sont  à  ce 
point,  avant  tout  changement  de  couleur  à  la  peau,  apparaît  au  niveau  de 
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ruicération,  dans  les  couches  profondes,  un  noyau  d'engorgement  de  1 
à  2  centimètres  de  diamètre,  au  niveau  duquel  la  peau  devient  tendue, 
luisante,  comme  huileuse  ou  marbrée  ;  le  gonflement  etTcBdème  précèdent 
d'un  ou  deuxjours  le  développement  de  ce  noyau,  qui  devance  lui-même  de 
vingt-quatre,  trente-six  ou  quarante-huit  heures  la  formation  de  Teschare 
cutanée  ;  celle-ci  survient  du  quatrième  au  septième  jour,  mais  elle  n'est 
pas  constante,  elle  manque  dans  les  cas  légers;  à  partir  de  son  apparition, 
la  gangrène,  quand  elle  n'est  pas  arrêtée  par  un  traitement  énergique, 
fait  des  progrès  rapides  et  produit  les  effroyables  délabrements  qui  ont 
été  indiqués  dans  le  paragraphe  précédent. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  l'état  général  peut  rester  bon,  il 
est  même  des  enfants  qui  gardent  leur  gaieté  et  leur  appétit;  mais  avec  les 
progrès  du  mal,  et  surtout  sous  l'influence  de  l'ingestion  des  liquides  buc- 
caux, un  état  adynamique  survient  qui  est  caractérisé  par  l'abattement,  la 
pâleur  de  la  (ace,  la  petitesse  et  la  fréquence  du  pouls,  souvent  aussi  par 
du  délire  nocturne;  une  diarrhée  abondante  témoigne  par  sa  fétidité  de 
l'action  nocive  exercée  sur  l'intestin  par  les  débris  gangreneux.  La  mort 
peut  avoir  lieu  à  ce  moment-jUi,  c'est-à-dire  dans  le  cours  ou  i  la  fin  du 
second  septénaire,  sans  autre  accident,  par  le  seul  fait  des  progrès  de  la 
gangrène  et  de  l'adynamie  ;  souvent  elle  est  déterminée  par  une  pneumo- 
nie qui  est  une  complication  extrêmement  fréquente.  Enfin,  lorsque  les 
malades  survivent  jusqu'à  l'élimination,  ils  peuvent  être  tués  alors  par 
l'abondance  de  la  suppuration  et  la  septicémie.  —  La  guérison,  toujours 
lente,  est  extrêmement  rare;  la  maladie,  d'après  le  relevé  de  lourdes, 
est  mortelle  73  fois  sur  100. 

L'oedème,  le  noyau  d'engorgement,  la  rapidité  des  accidents,  distinguent 
le  noma  de  la  stomatite  ulcêro-membraneuse  ;  —  le  début  par  la  mu- 
queuse le  différencie  de  la  pustule  maligne. 


TRAITEMENT. 

Une  bonne  aération,  une  alimentation  substantielle,  le  quinquina  et  le 
Tin,  sont  les  bases  du  traitement  interne  ;  il  est  utile  en  outre  de  faire  faire 
des  lavages  de  la  bouche  avec  une  solution  diluée  de  permanganate  de 
potasse  au  1/1000,  afin  de  neutraliser  l'odeur  et  de  modifier  les  pro- 
priétés malfaisantes  des  liquides  avalés  par  les  malades;  on  peut  aussi,  sui- 
fant  la  même  indication,  administrer  le  chlorure  de  soude  ou  la  poudre 
de  charbon  ;  dans  un  cas,  la  térébenthine  employée  comme  topique  a  donné 
à  Lange  une  guérison  complète.  Mais  il  importe  avant  tout  de  limiter 
la  marche  envahissante  de  la  gangrène,  et,  pour  atteindre  ce  but,  il  faut 
circonscrire  la  partie  morte  par  une  cautérisation  profonde,  soit  avec 
le  caustique  de   Vienne,  soit  plutôt  avec  le  fer  rouge;  cette  cautérisa- 
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tion  doit  toujours  être  pratiquée  à  une  petite  distance  au  delà  de  Tes- 
chare. 


CHAPITRE  IV. 
PAReTIBE.  ~  PAROTIBITE.  ~  ORBIIiIA^i». 

GENÈSE  ET   ÉTIOLOGIE. 
L'inflammation  de  la  parotide  et  du  tissu  cellulaire  qui  Tentoure  est 

PRIMITIVE  et  IDIOPATHIQUE,  OU  SECONDAIRE  et  STMPTOMATIQUE  (1).  DanS  la 

forme  primitive,  le  processus  phlegmasique  dépasse  très-rarement  In 
phase  de  fluxion,  la  maladie  est  sans  gravité;  dans  la  forme  secondaire^ 
l'inflammation  aboutit  très-souvent  à  la  suppuration  et  à  la  fonte  putride 
du  tissu;  Tinnocnité  ou  le  péril  ne  dépend  point  de  la  lésion  parotidienne 
elle-même^  il  est  subordonné  aux  conditions  pathologiques  préalables.  Ces 
différences  étiologiques  et  cliniques  ont  été  le  poiat  de  départ  d'une  sé- 
paration complète  entre  la  parotide  spontanée  et  la  symptomatique  ;  pour 

(1)  Synonymes  :  Cynanche  parotidea;  —  angine  parotidUnne. 

Jacobi,  De  angina  parotidea.  Gôtb'ngcn,  1796.  —  Kopf,  De  angina  parotidea.  Gdttin- 
gcn,  1799.  —  Mdrat,  la  Glande  parotide  considérée  iom  ses  rapports  anat.^  physiôl.  et 
pathol.  Paris,  1803.  —  Elsasser,  De  natura  parotidum  malignarum  in  morbis  acutis. 
Tubingen,  1809.  —  Ozanam,  Maladies  épidènUqueSy  U.  Paris,  1817.  —  Huppertz,  De 
parotide.  Berolini,  iSUd.  —  Cruveilhier,  Reimé  méd,^  1830.  —  Naumahn,  Heduf's  An- 
nalen^  1833.  —  Louyer-Villermày,  Joum.  des  eonn,  méd.'prat,^  1835.  —  Eisemaiih, 
Die  Familie  Rheuma.  Erlangen,  1841.  —  Graves,  loc,  cit.  —  Baillarger,  Ga%,  méd.y 
1853.  —  Trousseau,  Arch.  gén.  de  mèd.,  1854..  —  Virchow,  Charité-Annalen^  1858.  — 
Bamberger,  loc,  cit.  —  Meynet,  Obs.  d'oreUUms  suivis  de  métastase  sur  les  ovaires 
(Gai.  méd.  Lyon^  1866).  —  Rizet,  Note  sur  une  épidémie  d'oreillons  {Arch.  de  méd.^ 
1866).  —  Bouteillier,  Des  oreillons  et  de  leur  métastase  che%  la  femme^  thèse  de  Paris', 

1866.  —  BouGART,  De  Voreillon  {Joum.  de  méd.  de  Bruxelles,  1866).  —  Grisolle,  De 
Vatrophie  des  testicules  consécutive  aux  oreillons  (fitn.  hôp.,  1866).  —  Malaboucbe, 
Élude  sur  la  maladie  généralement  désignée  sous  le  nom  d^oreilUmSj  thèse  êù  Montpellier, 

1867.  —  Michel,  Thèse  de  Paris,  1868.  —  Corbeau,  Thèse  de  Paris,  1868.  —  PsilR,. 
Parotides,  thrombus  et  métastase  (Gai.  hôp.,  1868).  —  Sallaud,  Thèse  et  MMipdfkTp 

1868.  —  GuENEAU  DE  MissY,  Éludcs  cliniques  sur  U  phlegmon  parotidien  (Ga%.  àeè- 
dom.,  1868). 

RoPAS,  Essai  sur  les  oreillons,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Debize,  De  rétat  typktffde 
dans  les  oreillons,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Carpentier,  De  Voreillon  cùnsidéré  comnir 
maladie  générale  et  éruptive,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Duroziez,  Cinq  em  étoftUlons. 
Contagion  (Ga<.  hôp.,  1870).  —  Blondeau,  Sur  une  épidémie  d'oreilUms  (eodem  /oro. 
1870). 
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consacrer  plus  nettement  cette  division,  on  a  donné  en  France  une  déno- 
mination différente  à  chacune  des  formes  :  on  a  appelé  oreiUons  la  paro- 
tidite spontanée,  et  Ton  a  conservé  pour  Tautre  les  noms  de  parotide  ou 
parotidite;  après  quoi,  pour  étayer  cette  dichotomie  sur  une  base  anatomique 
qui  seule  pouvait  la  rendre  acceptable,  on  a  admis  que  dans  les  oreillons 
rinflammation  occupe  le  tissu  cellulaire  qui  environne  la  glande,  tandis 
que  dans  la  parotidite  elle  intéresse  le  tissu  glandulaire  lui-même.  Or 
c'est  là    une  pure  hypothèse  ;  c'est  moins  encore,  c'est  une  erreur  : 
pour  les  oreillons,  il  n'y  a  pas  d'autopsies,  et  la  question  de  siège  de- 
meure lettre  close,  car  on  ne  peut  arguer  de  la  rapidité  de  l'évolution 
pour  localiser  la  lésion  dans  le  tissu  cellulaire  plutôt  que  dans  la  glande  ; 
mais  pour  les  parotides  symptomatiques  il  y  a  des  autopsies,  et  elles  mon- 
trent tantôt  que  le  tissu  périglandulaire  et  la  glande  sont  également  pris, 
tantôt  que  le  tissu  cellulaire  est  seul  altéré,  la  glande  étant  à  peine 
touchée  :  les  observations  de  Graves,  entre  autres,  sont  des  plus  nettes. 
Le  critérium  anatomique  hypothétiqucment  invoqué  est  donc  illusoire,  et 
il  n'y  a  pasiieu  de  conserver  comme  espèces  morbides  distinctes  Toreillon 
et  la  parotide;  il  faut  simplement  tenir  compte  des  deux  formes  différentes 
que  présente  rinflammation  parotidienne   et   périparotidienne,  suivant 
qu'elle  est  spontanée  ou  symptomatique.  On  peut,  pour  la  commodité  du 
kogage,  retenir  le  mot  oreillon  pour  désigner  la  forme  spontanée  de  la 
parotidite,  mais  il  ne  faut  pas  y  attacher  l'idée  d'une  localisation  anatomique 
particulière.  Il  est  bon  d'être  prévenu  d'ailleurs  que  cette  terminologie 
peut  être  mal   comprise  à  Fétranger,  où  l'on  ne   connaît  qu'une  paro- 
tidite à  deux  formes,  c'est-à-dire  primitive  ou  secondaire. 

La  PAROTmiTE  SPONTANÉE  {oretUons)  est  sporadique  et  épidémique.  Dans 
l'une  et  l'autre  condition,  elle  est  favorisée  par  le  froid  humide,  et  Eisen- 
mann,  qui  a  bien  étudié  la  variété  épidémique,  a  montré  que  c'est  là  en 
définitive  la  seule  cause  dont  l'influence  soit  bien  positive.  Cette  maladie 
atteint  de  préférence  les  jeunes  gens  et  les  adultes  du  sexe  masculin,  et 
c'est  au  printemps  et  à  l'automne  qu'elle  est  le  plus  fréquente  ;  dans  cer- 
taines localités  à  climat  froid  et  humide,  par  exemple  en  Hollande,  dans 
quelques  parties  de  l'Angleterre  et  de  la  Suisse,  dans  la  Louisiane  (Risen- 
mann),  la  parotidite  est  endémique. 

La  PAROTIDITE  SYMPTOMATIQUE  naît  quelquefois  (par  continuité  de  tissu) 
à  la  suite  des  inflammations  de  la  muqueuse  buccale,  notamment  dans  la 
stomatite  mercurielle;  mais  le  plus  ordinairement  elle  est  sous  la  dépen- 
dance de  maladies  aiguës  graves;  le  typhus  et  la  fièvre  typhoïde,  les 
fièvres  éruptives,  surtout  la  scarlatine,  la  pyohémie  traumatique  ou  puer- 
pérale, la  dysenterie,  le  choléra,  la  pneumonie  adynamique,  en  sont  les 
causes  les  plus  ordinaires.  Deux  fois  déjà  j'ai  obsen^é  cette  complication  à 
la  période  ultime  de  lésions  organiques  du  cœur,  et  l'autopsie  a  monln'*  la 
même  fonte  putride  que  dans  les  parotides  des  fièvres. 

JACCOUD.  —  Path.  int.,  3«  édit.  i(.  —  13 
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l'analogie  de  tissu  {partes  simUares)^  et  de  rapprocher  ces  faits  de  la  ma- 
nière d'être  du  rhumatisme  articulaire,  qui  tantôt  reste  borné  aux  join- 
tures, taatùt  envahit,  sans  métastase  aucune,  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  séreuses.  Ce  rapprochement  que  l'observation  impose  est  un 
puissant  argument  en  faveur  de  Topinion  d'Eisenmann,  qui  regardait  la 
parotidite  idiopathique  comme  une  maladie  rhumatismale  (parolidUis 
rheumatica  seu  polymorpha). 

La  fluxion  testiculaire  est  annoncée  par  un  redoublement  de  fièvre  et 
par  des  douleurs  dans  la  région  lombo-sacrée  et  sur  le  trajet  du  cordon  ; 
les  couches  profondes  du  scrotum  participent  souvent  à  l'inflammation, 
elles  sont  tuméfiées,  œdémateuses,  la  peau  est  luisante  et  d'un  rouge  plus 
ou  moins  vif;  mais  ce  qui  est  constant  et  caractéristique,  c'est  l'exsuda- 
tion qui  occupe  la  tunique  vaginale  et  le  tissu  interstitiel  de  la  glande 
elle-même;  c'est  cet  exsudât  glandulaire  qui,  dans  quelques  cas  rares, 
amène,  par  compression,  l'atrophie  définitive  du  testicule  (Bambei^er, 
Grisolle).  Cette  orchite  est  d'ordinaire  unilatérale  et  occupe  souvent,  mais 
non  toujours,  le  côté  correspondant  à  la  parotidite;  dans  certains  cas,  l'or- 
chite  est  double  ;  elle  se  termine  par  une  résolution  rapide,  mais  par  excep- 
tion on  peut  observer  plusieurs  fois  de  suite  l'alternance  de  la  fluxion 
testiculaire  et  de  la  parotidienne.  Quelques  faits  en  très-petit  nombre 
démontrent  la  possibilité  d'une  mort  prompte  dans  le  délire  et  les  con- 
vulsions, par  suite  d'une  fluxion  séreuse  sur  les  méninges,  —  A  l'ex- 
ception de  ces  cas  fort  rares  et  de  ceux  non  moins  insolites  dans 
lesquels  la  maladie  laisse  après  elle  une  des  suites  fâcheuses  qui  ont 
été  indiquées,  la  parotidite  idiopathique  est  une  afTection  bénigne  et  sans 
gravité. 

La  paroiidice  sympioiniuiqiie  qui  se  développe  dans  la  période  adyna- 
mique  des  fièvres  ne  détermine  aucun  symptôme  subjectif;  le  malade  n'a 
pas  conscience  de  ce  nouvel  incident,  qui  ne  produit  même  pas  toujours 
une  exaspération  du  mouvement  fébrile;  lorsque  la  parotide  prend  nais^ 
sance  dans  le  déclin  des  fièvres  ou  dans  le  cours  d'une  maladie  qui  n'a 
pas  épuisé  l'activité  nerveuse,  elle  donne  lieu  aux  mêmes  symptômes  dou- 
loureux que  la  forme  idiopathique.  Le  développement  de  la  tumeur,  qui 
est  ordinairement  unilatérale,  est  tantôt  graduel,  tantôt  rapide,  presque 
soudain  ;  ces  derniers  cas  sont  les  plus  fâcheux,  en  ce  qu'ils  aboutissent  à 
peu  près  constamment  à  la  suppuration  ou  au  ramollissement  nécro- 
sique.  Une  fois  que  la  tuméfaction  a  acquis  un  certain  volume,  elle  pro- 
duit les  mêmes  troubles  fonctionnels  que  la  variété  précédente;  la  peau 
est  rouge,  violacée;  les  caractères  de  la  tumeur  sont  parfois  ceux  d'un 
phlegmon  à  sa  première  période;  ailleurs  on  observe  plutôt  un  em- 
pâtement difTus  sans  induration  proprement  dite,  sans  rénitence  élas- 
tique. 

Ces  tumeurs  peuvent  se  terminer  par  résolution,  mais  le  fait  est  rare; 
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elles  aboutissent  le  plus  souvent  à  FinfiUration  purulente  ou  à  la  fonte 
putride  et  gangreneuse  ;  quand  les  malades  survivent  à  la  destruction  de 
la  glande,  ils  conservent  parfois  une  hémiplégie  faciale  complète  ou  in- 
complète, ou  bien  une  fistule  salivaire. 

Le  PRONOSTIC  est  presque  entièrement  subordonné  à  l'état  antérieur  du 
patient,  et  quand  la  mort  survient,  elle  est  amenée  par  la  maladie  pre- 
mière bien  plutôt  que  par  la  parotidite  ;  toutefois  il  faut  reconnaître  que 
celle-ci  peut  tuer  par  elle-même,  et  qu'elle  lue  en  effet  des  individus  qui 
auraient  vraisemblablement  guéri  s'ils  n'avaient  pas  subi  cette  inflamma- 
tion secondaire.  Aussi,  et  quoi  qu'on  en  ait  pu  dire,  la  parotidite  sympto- 
matique  ne  doit  en  aucun  cas  être  envisagée  comme  un  fait  favorable, 
comme  une  crise  heureuse  ;  c'est  une  complication  qui  a  toujours  ses 
inconvénients  et  souvent  ses  dangers. 


TRAITEMENT. 

La  PAROTIDE  SPONTANÉE  demande  un  traitement  des  plus  simples.  Si 
la  tumeur  est  peu  douloureuse,  si  les  symptômes  d'inflammation  locale 
sont  peu  prononcés,  il  suffit  de  faire  garder  la  chambre,  de  diminuer  les 
aliments,  et  d'administrer  un  purgatif  salin.  Lorsqu'il  existe  des  signes 
de  catarrhe  gastrique,  il  est  utile  de  donner  un  éméto-cathartique,  et  ce 
précepte  doit  également  être  suivi  lorsque  la  parotide  coïncide  avec  quel- 
ques phénomènes  d'angine  pharyngée  ou  tonsillaire.  Dans  le  cas  où  les 
douleurs  et  les  accidents  inflammatoires  sont  très^ccusés  et  font  craindre 
la  terminaison  par  suppuration,  il  faut  couvrir  la  tumeur  de  cataplasmes 
émollients,  ou  même  appliquer  des  sangsues  en  nombre  convenable  )  on 
insistera  en  même  temps  sur  les  purgatifs.  Si  la  suppuration  a  lieu,  il  faut 
inciser  la  tumeur  dès  que  la  fluctuation  est  évidente,  afin  de  prévenir 
l'extension  des  désordres.  La  fluxion  testiculaire  n'exige  que  le  repos  au 
lit,  et  l'usage  de  cataplasmes  émollients  ou  d'applications  résolutives.  — 
Dans  les  cas  fort  rares  où  la  disparition  des  tumeurs  coïncide  avec  des 
phénomènes  cérébraux  graves,  on  peut,  selon  le  conseil  de  Grisolle,  ten- 
ter de  rappeler  la  fluxion  sur  la  région  parotidienne  au  moyen  de  rubé- 
fiants ou  de  vésicatoires  ;  mais,  en  raison  de  l'imminence  du  danger  et 
de  la  cause  probable  des  accidents,  je  ne  voudrais  pas  m'en  tenir  là,  et 
je  chercherais  à  provoquer  d'abondantes  évacuations  séreuses,  soit  par  un 
fort  drastique,  soit  mieux  encore  par  le  tartre  stibié  à  hautes  doses. 

Dans  la  parotidite  symptomatique,  l'état  général  du  malade  contre- 
indique  le  plus  souvent  les  émissions  sanguines  locales;  il  faut  se  borner 
à  couvrir  la  tumeur  de  cataplasmes;  on  peut  aussi  pratiquer  quelques  onc« 
tioos  mercurielles,  mais  il  est  bon,  pour  éviter  tout  mécompte,  de  ne  pas 
perdre  de  me  la  rareté  de  la  résolution.  —  C'est  un  empâtement  général  ou 
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par  places,  bien  plutôt  qu'une  fluctuation  vraie,  qui  dénote  ici  la  présence 
du  pus  ;  dès  qu'on  croit  le  reconnaître,  il  faut  inciser  :  le  débridement 
est  le  seul  moyen  de  prévenir  la  destruction  totale  de  la  glande. 


CHAPITRE    V. 
AlVenVES  CATARRHJLIiES.   —    AlVOIMES   MIJ^IJKIJSBS. 

Le  mot#u^ptne  a  désigné  primitivement  toutes  les  difficultés  d'avaler 
{(lysphagie)  ou  de  respirer  (dysjynée),  produites  par  une  cause  siégeant  au- 
dessus  des  poumons  ou  de  l'estomac.  Plus  tard  on  a  introduit  dans  la 
définition  la  notion  d'inflammation,  et  le  terme  angine  n^a  plus  été  appli- 
qué qu'aux  phlegmasies  des  muqueuses  comprises  entre  l'arrière-bouche 
d'une  part,  le  cardia  et  la  bifurcation  de  la  trachée  d'autre  part.  Aujour- 
d'hui, enfin,  une  nouvelle  restriction  doit  être  acceptée;  il  convient 
d'entendre  par  angines  les  inflammations  de  Varrière-bouche  et  du  pha- 
rynx. 

De  même,  et  plus  souvent  encore  que  les  stomatites,  les  angines  sont 
liées  à  des  maladies  générales  aiguës  ou  chroniques  (fièvres  êruptiveSy 
morve^  syphilisy  scrofule),  ou  produites  par  l'absorption  de  certains  [Mi- 
sons (iodure  de  potassium^  arsenic^  belladone).  Je  laisse  ici  de  côté  ces 
ANGINES  CONSTITUTIONNELLES  et  TOXIQUES,  pour  ne  m'occuper  que  des 
ANGINES  PRIMITIVES,  iDioPATHiQUES  OU  SPONTANÉES  ;  prenant  pour  base 
de  division  les  processus  anatomU^Sy  je  décrirai  successivement  Yangine 
caiarrhale  (1),  —  Yangine  parenchymateuse^  —  Yangine  pseudo-memfMra- 
neuse  (croupale,  diphthérique). 

(1)  Synonymes  :  Pharyngite  et  amygdatUe  catarrhales;  —  angine  gutturale^  pha- 
ryngéêy  tonsiUaire  superficielle;  —  mal  de  gorge. 

Chomel  et  Blachc,  Dict,  en  30  vol.,  t.  lll.  —  Velpeau,  Traité  d^anat.  chirurg.j  1 1. 
—  Naumamn,  Handb.  der  med.  KUnik.  Rerlin,  1S29.  —  Vidal  (de  Cassis),  Du  diagnoiik 
différentiel  det  diverses  espèces  d*angines.  Paris,  1832.  —  Graves,  Clinique  méd,  et  Notm 
du  traducteur.  —  Wuhderuch,  Palh.  und  Thérapie^  Stuttgart,  1854.  —  Bambbrgib, 
toc.  dt.  —  Ubert,  loc.  dt.  —  Stifft,  Die  chromsche  Pharingitis  {Deutsche  KMk^ 
1862).  —  Desnos,  art.  Amygdales  et  Angine,  in  Nauv.  Dict.  de  méd.  et  diir,  pratiques, 
Paris,  1864.  —  Wagner,  Einige  Formen  und  Folgen  der  Pharyngitis  {Ardi.  f.  HeUk., 
1865).  —  Lasègue,  Traité  des  angines.  Paris,  1866.  —  Federowicz,  Du  diagnostic  dif- 
férentiel des  angines,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Mosetig,  Ueber  Rachencatarrh  {Wiener 
med.  Zeit.,  1866).  —  Heusinger,  Ein  Fall  von  ôdematoser  Pharyngitis  (Areh.  f.  kHn. 
Med.,  1866).  —  Yearley,  Throat  aliments,  etc.  London,  1867. 

MARnssE,  Pharyngite;  œdème  de  la  glotte  consécutif,  etc.  (Joum.  de  méd.  de  Bor^ 
deau»^  1868).  —  Noura,  Angines  aiguës  ou  graves,  origine,  nature,  traitement.  Paris* 
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GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Comme  dans  toutes  les  maladies  catarrhales,  la  prédisposition  est  ici 
toute-puissante  :  tel  individu  subit  sans  effet  l'action  des  causes  les  plus 
positives,  tel  autre  est  pris  d*angine  sous  l'influence  des  impressions  les 
plus  légères,  les  plus  insignifiantes;  souvent  même  aucune  condition  pa- 
thogénique  accidentelle  ne  peut  ôtre  saisie,  la  maladie  se  développe  avec 
toute  Tapparence  de  la  spontanéité.  C'est  dans  l'enfance,  à  partir  de  cinq 
ans,  et  dans  la  jeunesse  que  cette  prédisposition  est  le  plus  marquée  ; 
souvent  elle  s'épuise  peu  à  peu  et  disparaît  dans  l'^ge  adulte  ;  dans  d'autres 
cas,  elle  persiste  plus  tard  encore.  Cette  prédisposition  se  révèle  soit  par 
des  attaques  aiguës  plus  ou  moins  fréquentes,  soit  par  un  état  chronique 
plus  ou  moins  durable.  Il  e^t  digne  de  remarque  que  la  prédisposition 
commande  même  la  forme  anatomique  de  la  maladie  ;  elle  reste  une  lésion 
de  surface,  une  lésion  catarrhale,  si  elle  a,  dès  les  premières  atteintes, 
présenté  ce  caractère  ;  mais  s'il  y  a  eu  d'abord  une  lésion  profonde,  une 
lésion  phlegmoneuse,  il  y  a  bien  des  chances  pour  que  chaque  poussée 
nouvelle  aboutisse  également  à  la  suppuration.  Aucune  constitution  n'est 
à  Fabri  ;  cependant  il  est  certain  que  la  prédisposition  aux  formes  catar- 
rhales  appartient  principalement  aux  constitutions  faibles,  entachées  de 
lymphatisme  ou  de  scrofule,  et  que  les  formes  phlegmoneuàes  sont  plus 
fréquentes  dans  les  conditions  opposées.  —  Ordinairement  innée^  la  pré- 
disposition peut  être  transmise  par  hérédité  :  cela  est  surtout  vrai  de  la 
forme  catarrhale  chronique  connue  sous  le  nom  d'ANGiNE  granuleuse, 
laquelle  est  en.  outre  caractérisée,  au  point  de  vue  étiologique,  par  la 
fréquence  de  ses  rapports  avec  diverses  éruptions  cutanées  {darîrey  her- 
pHismé), 

L*«iiSliW  catarrhale  alffiië  et  la   iiarenHiTiiiaieiifle  reconnaissent  les 

mêmes  causes  déterminantes;  plus  fréquentes  ^m printemps  età  l'afUomn^, 
elles  k>nt  surtout  provoquées  par  les  perturbations  atmosphériques  et  par  le 
refroidissement  du  corps  :  aussi  peuvent-elles,  àcertain  moment,  présenter  la 
dilfumn  épidémique.  Dans  bon  nombre  de  cas,  elles  sont  liées  à  un  catarrhe 
aigu  de  Vestomae  (angine  d'origine  gastrique),  ou  bien  elles  résultent  d'ir- 
ritations directes  telles  que  l'action  de  vapeurs  ou  de  liquides  irritants, 
le  contact  de  substances  trop  chaudes  ou  trop  froides,  le  traumatisme 
produit  par  le  passage  ou  le  séjour  de  quelque  corps  étranger,  dur  et  aigu. 
Enfin,  l'angine  est  souvent  une  des  manifestations  du  catarrhe  diffus  connu 

1870.  —  RâHLE,  Ueber  Pharynx-Krankheiten  {SamnUung  klin.  Vortràge,  1870).  — 
Uahbebt,  Sur  fangine  scrofuktue  (Gai.  hebdom.,  1871).  —  Lubavsry,  De  Vanghu 
ulcémiie  (Lyon  méd.,  1871). 
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sous  le  nom  de  grippe  y  ou  bien  le  résultat  de  l'extension  d'un  travail  mor- 
bide de  voisinage  {stomatite^  laii/ngite,  parotide). 

L'angine  «^tarrhaie  chroniiiiie  {angine  granuleuse^  glaf^duleuse)  est 
souvent  secondaire,  elle  n'est  que  la  conséquence  d'attaques  aiguës  fré- 
quentes. Mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  elle  revêt  d'emblée  les  caractères 
qui  la  distinguent.  C'est  cette  forme  chronique  primitive  qui  est  parfois 
héréditaire  ;  c'est  elle  qui  est  parfois  liée  aux  accidents  cutanés  de  la 
dartre,  et  lorsqu'elle  n'a  pas  ces  origines,  elle  se  développe  sous  l'influence 
de  causes  spéciales  :  l'abus  des  alcooliques  et  du  tabac,  l'exercice  trop 
fréquent  de  h  parole,  sont  les  plus  puissantes  d'entre  elles.  Aussi  cette 
forme  est-elle  plus  commune  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes^  et 
elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  de  vingt-cinq  à  trente-cinq  ou 
quarante  ans.  D'après  Chomel,  cette  maladie  atteint  souvent  les  individus 
\  narines  trop  étroites,  qui  sont  obligés  d'avoir  la  bouche  ouverte  pendant 
le  sommeil. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  SYMPTOMES. 

Forme  aifniê.  —  Les  lésions  n'occupent  pas  toujours  la  totalité  de  l'ar- 
rière-bouche  ;  elles  peuvent  être  limitées  à  l'isthme  du  gosier,  au  pharynx 
ou  aux  amygdales,  de  là  les  dénominations  iV angine  gutturale pharyngéey 
tonsillaire  ou  amygdalite.  Ces  variétés  de  siège  ne  modifient  pas  le  caractère 
du  processus,  qui  consiste  dans  la  fluxion,  la  tuméfaction  et  l'hypersécré- 
tion de  la  muqueuse;  la  surface  des  parties  malades  apparaît  rouge,  gon- 
flée, luisante  et  sèche,  si  l'examen  est  très-voisin  du  début;  le  gonflement 
est  surtout  marqué  dans  les  points  où  la  muqueuse  est  doublée  d'un  tissu 
cellulaire  lâche,  parce  que  ce  dernier  est  le  siège  d'une  inflltration  séreuse 
abondante  :  ce  sont  les  amygdales,  la  luette,  qui  présentent  la  tuméfac- 
tion la  plus  notable;  celle-ci  devient  cylindrique,  elle  perd  de  sa  mobilité, 
elle  peut  être  allongée  au  point  d'atteindre  la  racine  de  la  langue.  A  cette 
première  période  on  constate  souvent  des  saillies  sphériques  diffuses  for- 
mées par  les  follicules  muqueux  augmentés  de  volume  et  infiltrés.  Bien- 
tôt la  siccité  initiale  est  remplacée  par  l'hypersécrétion,  dont  les  produits 
occupent  principalement  la  paroi  pharyngienne  et  les  surfaces  tonsillaires  ; 
l'enduit  muqueux,  d'abord  incolore,  devient  prompteroent  blanchâtre  ou 
blanc  jaunâtre,  et  en  raison  de  sa  viscosité  il  reste  fixé  sur  le  pharynx  ou 
sur  les  amygdales,  tantôt  en  concrétions  isolées^  tantôt  en  dépôts  cotUinus 
d'aspect  membî^ani forme.  Dans  ce  dernier  cas,  on  pourrait  croire  tout 
d'abord  à  une  production  pseudo-membraneuse  ;  mais  le  dépôt  muqueux 
est  plus  épais,  plus  saillant  que  la  fausse  membrane  proprement  dite;  il 
n'est  pas  comme  elle  régulièrement  étalé  et  à  surface  lisse,  il  a  l'iné- 
galité et  la  mollesse  d'un  enduit  pulpeux  ;  enfin  il  est  sans  adhérence  avec 


ANGINES  CATARRHALES.  -  ANGINES  MUQUEUSES.  201 

la  muqueuse  sous^jacente,  de  sorte  qu'il  se  déplace  d'un  instant  à  l'autre 
sous  l'influence  des  mouvements  de  déglutition  et  des  secousses  de  la  toux, 
et  qu'on  peut,  en  tout  cas  l'enlever  sans  résistance  aucune,  au  moyen  du 
doigt  ou  d'une  tige  rigide.  Si,  malgré  ces  caractères  différentiels,  on 
conservait  quelque  doute,  il  est  toujours  facile  de  trancher  cette  impor- 
tante question  par  l'examen  microsci  que,  qui  permet  de  constater  dans 
les  dépôts  muqueux  l'absence  complète  des  éléments  fibrineux  et  fibril- 
laires  propres  aux  fausses  membranes.  —  Les  produits  de  l'hypersécrétion 
ont  souvent  une  autre  disposition  :  ce  sont  uniquement  les  glandes  des 
amygdales  qui  sont  aff^ectces  ;  les  orifices  en  sont  élargis  et  le  mucus  épais, 
blanchâtre,  apparaît  par  petites  masses  au  niveau  de  ces  ouvertures.  La 
cohérence  de  ces  produits  est  quelquefois  telle  qu'ils  ressemblent  exacte- 
ment à  de  petits  fragments  de  caséum;  mais  ils  ne  gardent  pas  longtemps 
cette  cohésion,  et  dans  la  phase  de  déclin  du  catarrhe  ils  sont  remplacés 
par  un  liquide  trouble,  jaunâtre,  presque  puriforme,  qu'on  voit  sourdre  des 
orifices  tonsillaires. 

Dans  les  différents  cas  que  je  viens  d'examiner,  les  concrétions  muqueu- 
ses résultent  de  l'hypersécrétion  glandulaire,  mais  elles  peuvent  avoir  une 
autre  origine  :  on  obsene  parfois,  au  début  de  la  maladie  (dont  la  lésion 
locale  est  toujours  précédée  alors  d'un  mouvement  fébrile  assez  intense), 
on  observe,  dis-je,  sur  les  amygdales,  sur  le  voile  du  palais  ou  ses  piliers, 
sur  la  luette,  des  groupes  de  vésicules  transparentes,  puis  opaques,  que 
Ton  a  assimilées  à  celles  de  l'herpès  zoster.  Ces  vésicules  se  rompent  de 
bonne  heure,  et  l'on  voit  à  leur  place  une  concrétion  blanchâtre,  circon- 
scrite par  la  muqueuse  rouge  et  boursouflée  ;  cette  concrétion  ne  s'étend 
pas,  elle  se  renouvelle  rarement,  une  fois  tombée;  mais  elle  est  bien  plus 
adhérente  que  les  produits  muqueux  dont  H  a  été  question,  et  elle  pour- 
rait bien  plus  facilement  donner  l'idée  d'une  production  pseudo-membra- 
neuse. Le  diagnostic  sera  basé  sur  le  défaut  d'extension  de  la  concrétion, 
sur  la  bénignité  des  accidents  généraux,  et  sur  le  développement  d'un 
lierpès  labialis  qui  coïncide  fréquemment  avec  cette  variété  d'angine  ca- 
tarrhale.  Il  est  clair  que  l'appréciation  sera  sans  difficultés  si  l'on  a  obsené 
les  vésicules  initiales,  mais  ce  critérium  fait  bien  souvent  défaut.  Cette 
FORME  vÉsicuLEUSE  de  l'angine  catarrhale  a  été  diversement  interprétée. 
On  peut,  à  l'exemple  de  Bretonneau,  Gubler,  Trousseau,  Bertholle,  La- 
sègue,  attribuer  l'ensemble  des  accidents  à  une  éruption  d'herpès  dans 
la  goi^,  et  l'on  est  conduit  alors  à  en  faire  une  espèce  distincte  quia  reçu 
les  noms  A'angine  couenneme  commune^  angine  lierpétique,  therpès  gut- 
tural; on  peut  aussi,  avec  Gerhardt  (d'Iénâ),  ne  voir  dans  tout  cela  qu'une 
angine  vùdente  avec  exsudais  punctiformesy  et  rapporter  l'herpès  du  vi- 
sage au  mouvement  fébrile  toujours  intense  en  pareil  cas  (1).  Pour  moi, 

(1)  BUTomiKAiJ,  Deg  inpotumatiom  spéàalet  Het  iiisus  muquevx.  Paris,  18:26.  — 
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des  amygdales,  à  condition  toutefois  que  le  gonflement  de  ces  organes  soit 
assez  considérable  pour  entraver  Faction  des  muscles  staphylins.  Cette 
altération  ne  consiste  qu*en  une  modification  de  timbre  ;  la  voix  devient 
nasonnée,  parce  que  Torifice  postérieur  des  fosses  nasales  n'est  plus  con- 
venablement fermé  au  moment  de  rémission  vocale  ;  chaque  fois  que  le 
malade  prononce  une  lettre,  le  son  retentit  dans  les  cavités  nasales,  tandis 
qu'à  l'état  normal  ce  retentissement  n'a  lieu  que  pour  les  consonnes  dites 
nasales. 

L'altération  du  goût  est  plus  ou  moins  prononcée,  mais  eHe  appar- 
tient à  toutes  les  angines,  même  les  plus  légères  :  du  reste,  eHe  résulte 
moins  de  l'angine  que  du  catarrhe  buccal  qui  l'accompagne  ;  c*est  égale- 
ment ce  dernier  qui  produit  la  salivation  et  la  matêvaise  haleine  qu'on 
observe  dans  toutes  les  inflammations  de  la  gorge,  même  dans  celles  qui 
sont  apyrétiques.  L'inflammation  aiguë  de  la  gorge  se  propage  souvent  à 
la  trompe  d'Eustache,  plus  rarement  à  la  caisse  du  tympan;  de  là  une 
surdité  plus  ou  moins  prononcée,  et,  dans  le  cas  d'extension  à  ToreiUe 
moyenne,  des  dmileurs  vraiment  épouvantables  qui  ne  cessent  qu'avec  la 
résolution  complète  de  la  phlegmasie,  ou  après  l'évacuation  du  pus  à  tra- 
vers la  membrane  tympanique  déchirée. 

Les  PHÉNOMÈNES  GÉNÉRAUX  manquent  dans  les  formes  très-légères;  les 
autres  débutent  par  une  fièvre  peu  intense  à  exaspérations  vespérales  très- 
marquées,  avec  céphalalgie,  courbature  et  inappétence.  Chez  les  individus 
jeunes,  cette  fièvre  peut  présenter  une  vivacité  notable  qui  est  hors  de 
proportion  avec  Timportance  du  travail  local  ;  chez  les  sujets  impression- 
nables, notamment  chez  les  jeunes  filles  et  les  femmes  hystériques,  on 
peut  même  observer  du  délire  pendant  quelques  heures,  et  si  l'on  n'est 
prévenu  de  la  possibilité  du  fait,  on  peut  pécher  par  précipitation,  et 
annoncer  l'invasion  d'une  maladie  beaucoup  plus  sérieuse.  C'est  principa- 
lement dans  l'angine  herpétique  et  dans  les  angines  inénorrhagiques  aux- 
quelles sont  parfois  sujettes  les  femmes  mal  réglées,  que  les  symptômes 
généraux  présentent  cette  violence  insolite  ;  ce  sont  en  tout  cas  des  acci- 
dents de  début  qui  ne  persistent  pas  au  delà  du  troisième  jour.  —  L'an- 
gine liée  à  un  catarrhe  gastrique  est  distinguée  des  autres  formes  par 
l'enduit  saburral  épais  de  la  langue,  les  nausées,  les  envies  de  vomir  ou 
les  vomissements. 

Dans  toutes  ses  variétés,  l'angine  catarrliale  aiguë  est  une  maladie  légère 
qui  se  termine  par  résolution,  dans  l'espace  d'un  septénaire  en  moyenne; 
elle  récidive  facilement,  et  chez  les  individus  qui  sont  sous  le  coup  des 
influences  étiologiques  précédemment  indiquées,  elle  peut  passer  à  l'état 
chronique. 

Forme  Hironiqne  (1).  —  Le  siége  ordinaire  de  cette  forme  est  le  voile 

(1)  Ghomel,  Angine  granuleuse  (Ga%,  hâp.,  1846).  —  Greem,  A  Treatise  on  IHteaiet 
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du  palais  et  la  paroi  du  pharynx  ;  les  amygdales  peuvent  être  parfaite- 
ment saines,  ailleurs  elles  présentent  une  tuméfaction  bornée  à  la  mu- 
queuse, dont  les  orifices  sont  distendus  par  des  concrétions  caséeuses. 
Vkyperémie  est  rarement  générale,  elle  occupe  irrégulièrement  certains 
points  dans  l'intervalle  desquels  la  muqueuse  a  une  couleur  normale  ou 
même  plus  paie  que  de  coutume;  dans  ce  cas,  les  vaisseaux  des  points 
hyperémiés  apparaissent  dilatés  et  comme  variqueux.  Cet  état  fluxion- 
naire  persistant  amène  à  la  longue  un  épaississement  de  la  muqueuse  et 
probablement  aussi  du  tissu  sous-muqueux  ;  et  comme  celle  végétation 
exubérante  n*est  pas  uniforme,  le  voile  du  palais  et  le  pharynx  surtout  ont 
un  aspect  tout  à  fait  caractéristique  ;  la  surface  est  inégale,  parsemée  de 
saiHies  sphériques  plus  ou  moins  rapprochée^,  mais  nettement  isolées  et 
résistantes;  bien  souvent  ces  granulations  descendent  jusqu'au  larynx,  et 
Yexamen  rhinosœpiqae  les  révèle  aussi  dans  Tarrière-cavité  des  fosses 
nasales,  qu'elles  peuvent  même  occuper  exclusivement.  Il  est  vraisemblable 
que  ces  granulations  sont  constituées  par  les  glandes  et  le  tissu  périglan- 
dulaire  hypertrophié,  mais  le  fait  n'est  pas  démontré  ;  de  sorte  que  le 
nom  d' ANGINE  GRANULEUSE  exprime  un  caractère  extérieur  certain,  tandis 
que  celui  d' angine  granuleuse  ou  folliculaire  implique  un  caractère 
anatomique  douteux.  La  sécrétion  est  visqueuse,  épaisse,  et  se  dessèche 
facilement,  mais  l'abondance  en  est  variable  ;  tantôt  elle  se  concrète  en 
traînées  ou  en  masses  assez  volumineuses,  tantôt  elle  est  très-peu  considé- 
rable, et  elle  est  élalée  sur  le  pharynx  comme  une  couche  mince  de  ver- 
nis transparent  :  c'est  cette  variété  qui  a  reçu  de  Lewin  le  nom  de  pha- 
rffngite  sèche.  Les  symptômes  sont  peu  nombreux  et  plus  gênants  que 
(tooloureux  ;  les  malades  souffrent  le  matin,  au  réveil,  d'une  sécheresse 
désagréable  dans  la  gorge  et  les  fosses  nasales  ;  ils  rendent  alors  avec  plus 
ou  moins  de  facilité  de  petits  pelotons  de  mucus  concret,  après  quoi  ils 
sont  relativement  à  l'aise;  mais  ils  éprouvent  de  temps  en  temps,  surtout 
vers  le  soir,  un  sentiment  de  picotement  ou  de  chatouillement  dans  le 
gosier  et  dans  le  larynx,  et,  pour  le  faire  disparaître,  ils  font  une  expira- 
tion brusque  et  bruyante  :  c'est  le  /i^m  caractéristique,  à  quoi  se  joint  une 
toux  gutturale  plus  ou  moins  fréquente.  Quand  le  larynx  est  intéressé,  la 
foix  est  moins  étendue,  elle  est  couverte,  rauque  et  mal  timbrée.  —  Cette 


vf  tke  air  passages,  etc.  New- York,  1855.  —  Gueneau  de  Mcssy,  Traité  de  Vangine 
gUmdsUtuse,  etc.  Paris,  1857.  —  Stifft,  Die  chronische  Pharyngitis  {Deutsche  Klinik, 
i86S).  —  Laboroe,  Traitement  de  Vangine  glanduleuse  par  le  ddorate  de  potasse  (Bul- 
kt.  de  thérap.,  4864).  —  Desnos,  Lasêgue,  loc.  cit.  —  Mosetic,  Ueber  Rachencatarrh 
{Wkn,  med.  Zeit.,  1866). 

BacHOUD,  De  la  pharyngite  chronique,  thèse  de  Montpellier,  186Î).  —  De  Smeth,  De 
kpharpigite  follieulleuse  (Presse  méd.  belge,  1869).  —  Chalvet,  Pharyngite  (ironique 
terminée  par  hèmorrhagie  mortelle  {Lyon  méd.,  1870). 
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angine  est  rebelle,  elle  présente  souvent  des  poussées  aiguës  sous  l'iu- 
fluence  des  causes*  occasionnelles  les  phis  légères,  et  bien  qu'elle  soit 
sans  gravité,  elle  n'en  constitue  pas  moins  une  maladie  sérieuse,  eu  égard 
à  Texercice  de  certaines  professions. 

TRAITEMENT. 

Dans  Tangine  aiguë  liée  à  un  catarrhe  de  Festomac,  mais  dans  celle-là 
seulement,  il  convient  de  donner  un  vomitif  ou  un  éméto-calhartique  ;  le 
moyen  est  héroïque,  les  accidents  fébriles  et  gastriques  disparaissent  presque 
aussitôt,  et  le  mal  de  goi^e  les  suit  de  près.  En  dehors  de  cette  indication 
précise,  le  vomitif  est  inutile  ;  la  médication  varie  alors  suivant  l'époque  et 
la  forme  de  la  maladie.  Si  elle  est  tout  à  fait  au  début,  on  peut,  selon  le 
précepte  de  Velpeau,  recourir  d'emblée  aux  applications  d'alun,  soit  en 
poudre,  soit  en  gargarisme,  dans  le  but  d'enrayer  le  développement  des 
accidents  :  cette  pratique  réussit  d'autant  mieux  que  les  phénomènes  géné- 
raux sont  moins  accusés;  mais  lorsqu'il  y  a  de  la  fièvre,  lorsque  les  dou- 
leurs sont  vives,  lorsque  l'angine  revêt  la  forme  vésiculeuse,  ce  moyen  est 
nuisible,  il  exaspère  les  symptômes  locaux.  Il  faut,  pendant  la  phase  initiale, 
mettre  le  malade  à  une  diète  légère,  prescrire  des  boissons  douces,  des  gar- 
garismes  émollients,  et  s'il  y  a  de  la  constipation,  administrer  un  léger 
laxatif;  puis,  quand  les  phénomènes  commencentàs'amender,  on  substitue 
aux  émollients  des  gargarismes  astringents  à  l'alun,  qui  sont  alors  constam- 
ment utiles.  Chez  les  individus  qui  ont  déjà  souffert  plusieurs  fois  d'angine 
catarrhale  et  qui  montrent  ainsi  une  prédisposition  spéciale  aux  récidives, 
il  est  nécessaire  de  faire  continuer  l'usage  des  gargarismes  alumines  long^ 
temps  après  la  guérison  ;  on  réussit  souvent  ainsi  à  modifier  définitivement 
l'état  des  parties  et  à  prévenir  le  retour  du  mal.  —  Les  angines  liées  aux 
désordres  de  la  menstruation  (angines  ménorrhagiqties)  ne  réclament  pas 
d'autre  traitement  que  les  autres  en  ce  qui  concerne  les  phénomènes  pha- 
ryngés ;  mais  il  est  bon  d'appliquer  plusieurs  jours  de  suite  des  sinapîsmes 
sur  les  membres  inférieurs,  et  de  faire  prendre  un  pu  deux  lavements  aloé- 
tiques  afin  de  provoquer  l'écoulement  sanguin  dont  le  retard  est  la  cause 
réelle  des  accidents.  Une  fois  l'angine  dissipée,  on  s'efforcera,  par  un  traite- 
ment approprié,  de  régulariser  la  fonction  menstruelle. 

Dans  I'angine  chronique,  il  faut  avant  tout  que  le  malade  renonce  au 
tabac,  aux  alcooliques  et  aux  mets  épicés;  c'est  là  une  condition  sine  qm 
non.  Dans  les  cas  légers,  les  astringents  tels  que  l'alun  et  le  tannin  suf- 
fisent souvent,  surtout  s'ils  sont  administrés  en  pulvérisations  au  moyen 
d'un  appareil  convenable.  Si  ces  moyens  échouent,  on  peut  employer  des 
modificateurs  plus  énergiques  :  les  plus  utiles  sont  le  nitrate  d'argent,  soit 
en  solution,  soit  en  crayon,  mais  surtout  la  teinture  d'iode,  dont  l'efficacité 
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est  bien  établie  aujourd'hui  ;  le  liquide  est  porté  sur  les  parties  au  moyeu 
d'uu  pinceau  ;  selon  l'âge  du  mal  et  la  susceptibilité  du  malade  (l'attouche- 
ment est  très-douloureux),  la  teinture  est  employée  pure  ou  mitigée  avec 
une  solution  d'iodure  de  potassium  ;  on  peut  aussi  utiliser  la  solution 
aqueuse  de  Lugol.  Enfin  le  traitement  thermal  est  la  ressource  suprême,  et 
de  fait  il  réussit  souvent  d'une  manière  définitive  alors  que  les  topiques 
n'ont  procuré  qu'une  amélioration  sans  durée  ;  les  eaux  d'Ems,  les  eaux 
sulfureuses  de  Bonnes,  Enghien,  Luchon  ou  Weilbach,  méritent  leur  répu- 
Lition;  elles  doivent  être  employées  à  l'intérieur,  et  en  pulvérisations,  sous 
formes  de  douches  pharyngées.  —  Si  l'allongement  de  la  luette  est  pour 
quelque  chose  dans  la  persistance  des  accidents,  il  faut  sectionner  cet 
appendice. 


CHAPITRE  VI. 
AlVeiIVJE    PAREIVCHYIIJLTKIJSJE. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.    —  SYMPTOMES. 

L'étiologie  de  Tangine  parenchymateuse  (1)  ne  présente  rien  de  particu- 
lier, c'est  celle  de  l'angine  catarrhale  ;  il  est  bon  de  noter  cependant  que 
la  forme  parenchymateuse  chronique  est  presque  exclusivement  propre 
aux  enfants  à  constitution  débile  et  à  tempérament  lymphatique. 

Au    point  de    vue  anatomique,  l'angine  par^Bchyiiuiteiuie  algnê  est 

caractérisée  par  une  exsudation  nsniNEusE  profonde  dans  le  tissu  sous- 
muqueux  et  interstitiel  de  la  région  palalo- pharyngée  ;  mais  cet  exsudât 
n'est  presque  jamais  général,  il  est  limité  à  certains  points  dans  l'intervalle 
desquels  la  membrane  muqueuse  est  saine  ou  atteinte  des  lésions  catar- 
rhales.  Les  foyers  d'exsudation  occupent  presque  toujours  les  amygdales, 
plus  rarement  la  luette,  le  voile  du  palais  ou  ses  piliers  ;  il  convient  d'en 

(i)  PE5BBI0,  De  cynanche  tomlL  infUimmat.  Duisb.,  1810.—  Sachse,  Uthtr  Atigina. 
Beriin,  18*8.  —  Naumanîi,  Velpeau,  V»al  (de  Cassis),  loc,  cit.  —  Durand,  Joum.  de 
med.  de  Lyon^  1845.  —  Wacstaff,  On  diseases  of  tlie  mucous  membrane  ofthe  throat. 
London,  1851.  —  Guersamt,  Union  méd.y  1852.  —  Herpin,  Union  méd.y  1852.  —  Trous- 
SEAr,  Gai.  hôp.^  1855,  et  Clinique  méd.  —  Graves,  Jaccoud,  loc.  cit.  —  Palais,  Bulle- 
tin de  thérap.,  t.  XIII.  —  Bamberger,  Deskos,  Lasêgue,  loc.  cit. 

fioRDÉRES,  Des  abcès  du  pharynx  consécutifs  aux  angines,  thèse  de  Strasbourg,  18G:;. 
—  Elvui  Schutot,  De  degluHtionis  impedimentis  Berolini,  1865.  —  Brux,  Des  tumeurs 
des  amygdales,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Henoch,  Ein  Fall  von  Retropharyngealabscess 
iVerkandl.  der  Berlin,  med.  Gesells.,  1866).  —  Gilette,  Des  abcès  rètropharyngiens  idio- 
patkiques,  thèse  de  Paris,  1868. 
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rapprocher  les  exsudais  moins  fréquents  encore  qui  siègent  dans  le  tissu 
cellulaire  rétro-pharyngien  {abcès  rétro^haryngiens). 

Les  amygdales  sont  tuméfiées  au  double  et  au  triple  de  leur  volume  nor- 
mal, et  quand  elles  sont  prises  toutes  deux  à  la  fois,  elles  peuvent  arriver 
au  contactsur  la  ligne  médiane,  enfermant  entre  elles  la  luette  boursouflée 
et  œdémateuse.  La  surface  des  tonsines,  vivement  injectée,  est  d'un  rouge 
éclatant  ou  livide;  elle  est  parfois  tapissée  d'un  mucus  concret  blanchâtre 
ou  rongeâtre,  et  elle  présente  des  saillies  inégales  résultant  de  la  struc- 
ture acineuse  de  l'organe.  Le  tissu  sous-muqueux  interfolliculaire  est  in- 
filtré d'un  exsudât  visqueux  riche  en  fibrine,  et  les  follicules  dilatés  con- 
tiennent une  matière  muqueuse  épaisse,  quelquefois  mêlée  -de  sang,  qui 
est  emportée  ensuite  par  la  suppuration,  ou  bien  se  concrète  en  masses 
caséeuses;  celles-ci  font  saillie  à  l'orifice  des  follicules,  et  peuvent  en  im- 
poser, comme  nous  l'avons  déjà  dit,  pour  une  production  membraneuse 
superficielle.  L' exsudât  parenchymateux  peut  être  repris  par  absorption, 
auquel  cas  la  maladie  se  termine  par  résolution,  mais  le  fait  est  rare  ;  le 
plus  souvent  la  suppuration  a  lieu,  et  le  pus  d'abord  infiltré  se  collecte 
en  un  ou  plusieui's  abcèSy  au  niveau  desquels  la  muqueuse,  tendue  et  sou- 
levée, parait  amincie  et  près  de  se  rompre;  elle  se  rompt  souvent,  en 
effet,  et  le  liquide  s'écoule  au  dehors  par  la  bouche,  ou  bien  il  est  avalé 
si  la  rupture  a  lieu  pendant  le  sommeil.  Dans  des  cas  moins  heureux, 
mais  peu  fréquents,  le  pus  prend  une  autre  direction  ;  il  marche  vers  le 
côté  externe  de  l'amygdale,  et,  se  faisant  jour  à  travers  la  coque  fibrineuse 
de  l'oigne,  il  se  répand  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou;  cette  évolution 
est  aussi  fâcheuse  que  l'autre  est  favorable.  Alors  même  que  la  suppura- 
tion est  faite  dans  l'amygdale,  on  ne  perçoit  pas  toujours  la  fluctuaiion; 
elle  n'est  bien  nette  que  dans  le  cas  où  le  pus  est  réuni  en  un  seul  foyer 
d'un  certain  volume;  elle  manque  dans  les  conditions  opposées,  et  le  doigt 
ne  constate  qu'un  empâtement  diffus  dont  la  résistance  est  moindre  par 
places. 

Quand  l'inflammation  occupe  le  voile  du  palais  ou  ses  piliers,  les  lé- 
sions et  les  symptômes  objectifs  sont  identiques,  le  siège  seul  diffère  ;  avec 
une  rougeur  plus  ou  moins  générale  de  la  gorge,  on  observe  sur  un  point 
une  tuméfaction  dure  qui  se  ramollit,  devient  liquide,  donne  alors  le  phé- 
nomène de  la  fluctuation,  et  se  rompt  dans  la  bouche  ou  dans  le  pharynx. 

Les  ABCÈS  RÉTRO-PHARYNGIENS  sout  formés  daus  le  tissu  cellulaire  in- 
terposé entre  le  pharynx  et  la  face  antérieure  de  la  colonne  cervicale;  ils 
peuvent  être  produits  par  les  causes  communes  de  l'amygdalite  phlegmo- 
neuse,  auquel  cas  ils  sont  dits  spontanés  ou  idiopathiques  ;  le  plus  ordi- 
nairement ils  sont  symptomatiques  et  dépendent  soit  d'une  ostéopathie 
cervicale,  soit  de  la  suppuration  des  ganglions  péripharyngés,  soit  enfin 
d'une  maladie  générale  grave,  notamment  le  typhus  abdominal,  la  septi- 
cémie. Les  signes  objectifs  dépendent  du  siège  de  la  lésion,  et  c'est  là  uu 
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point  capital  de  pratique  :  si  le  phlegmon  occupe  la  porlion  du  pharynx 
qui  répond  à  la  bouche,  il  est  dès  le  début  et  pendant  toute  sa  durée  ap- 
préciable à  la  vue  et  au  toucher,  il  est  impossible  de  le  méconnaître; 
lorsqa*il  siège  un  peu  au-dessus  ou  un  peu  au-dessous  de  la  région  buc- 
cale du  pharynx,  il  n*est  plus  visible,  mais  le  doigt  porté  en  haut  ou  eu 
bas  l'atteint  aisément,  et  constate  une  tumeur  circonscrite  plus  ou  moins 
volumineuse,  qui  est  dure,  empâtée  ou  molle,  selon  la  période  ;  mais 
quand  Tabcès  siège  plus  bas  dans  la  région  laryngienne  du  pharynx,  il 
ne  produit  souvent  aucun  symptôme  objectif;  on  ne  le  voit  plus,  on  ne  le 
sent  plus  par  la  bouche,  parfois  on  peut  le  percevoir  par  la  palpation 
cervicale  extérieure,  mais  le  fait  n'est  pas  constant,  et  la  maladie  ne  se 
révèle  que  par  des  troubles  fonctionnels  :  «lussi  donne-t-elle  souvent  lieu 
à  des  fautes  graves  de  diagnostic. 

Les  phénomènes  généraux  et  subjectifs  de  l'angine  parenchymateuse 
aiguë  sont  les  mêmes  que  dans  l'angine  catarrhale,  mais  ils  sont  beaucoup 
plus  violents;  la  fièvre  est  forte,  elle  débute  souvent  par  un  frisson,  et  la 
température  peut  se  maintenir  pendant  deux  ou  trois  jours  au  delà  de  40 
degrés;  la  céphalalgie  est  intense,  le  délire  n'est  pas  rare  dans  les  condi- 
tions que  j'ai  indiquées,  l'engorgement  des  ganglions  soiis-maxillaires  et 
cervicaux  est  précoce  et  douloureux.  Ces  symptômes  généraux  sont  tou- 
jours en  rapport  avec  l'intensité  du  processus  local. 

Dès  le  début,  le  malade  éprouve  dans  la  goi^e  des  douleurs  lancinantes 
qui  retentissent  dans  les  oreilles  ;  la  déglutition  est  extrêmement  pénible  ; 
le  rejet  des  matières  solides  ou  liquides  est  à  peu  près  constant  dans  les 
cas  graves,  parce  que  l'imbibition  et  la  paralysie  des  muscles  ne  manquent 
presque  jamais  ;  enfin,  dans  la  tonsillite,  Touverture  de  la  bouche  est  pour 
ainsi  dire  impossible;  à  peine  le  patient  peut-il  obtenir  au  prix  des  efforts 
les  plus  douloureux  un  écartement  de  quelques  millimètres  ;  à  ce  degré,  ce 
symptôme  est  vraiment  caractéristique,  il  révèle  au  premier  coup  d'œil  la 
forme  phlegmoneuse  de  l'amygdalite.  Les  sécrétions  salivaires  et  buccales 
sont  considérablement  accrues,  l'haleine  est  désagréable  ou  fétide,  la  voix 
est  nasonnée,  ou  même  étouffée  et  comme  éteinte,  si  les  tonsilles  sont  au 
contact;  alors  aussi  il  y  a  delà  gène  respiratoire,  de  l'anxiété,  et  la  prolon- 
gation de  cet  état  peut  amener  la  mort  par  asphyxie.  En  tout  cas,  la  pres- 
sion extérieure  sur  la  région  rétro-maxillaire  correspondant  aux  tonsilles 
est  très-douloureuse,  et  parfois  on  constate  ainsi  la  présence  d'une  tumeur 
profonde  et  dure.  —  Lorsqu'une  seule  amygdale  est  prise,  ce  qui  n'est  pas 
rare,  l'ouverture  de  la  bouche  et  l'examen  direct  des  parties  sont  plus 
faciles,  et  Ton  voit  la  luette  fortement  déviée  du  côté  sain  ;  souvent  aussi 
le  voile  du  palais  est  projeté  en  avant  jusque  vers  le  milieu  de  la  cavité 
buccale. 

Les  accidents  croissent  et  persistent  pendant  quatre  ou  cinq  jours;  puis, 
dans  les  cas  où  la  résoltUion  a  lieu, ils  diminuent  graduellement,  et  lagué- 
JACCOVD.  —  Pitb.  int.,  3«  édit.  ii  —  U 
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rison  est  complète  après  une  durée  totale  de  dix  à  douze  jours.  —  La 
marche  n*est  pas  la  même  lorsque  Tangine  aboutit  à  la  suppuration;  les 
symptômes  restant  au  maximum  tant  que  le  pus  n'est  pas  évacué,  cette 
période  vraiment  pénible  peut  se  prolonger  pendant  cinq  à  neuf  jours, 
puis  une  rémission  subite  et  presque  complète  a  lieu,  du  moment  que 
Tabcès  ou  les  abcès  sont  ouverts.  Cette  amélioration  soudaine,  Taflais- 
sement  rapide  des  amygdales,  une  fétidité  particulière  de  Thaleine  qui 
prend  Fodeur  du  pus,  sont  les  meilleurs  signes  de  révacualion  du  foyer; 
il  ne  faut  pas  trop  compter  sur  la  constatation  directe  du  liquide;  s'il  est 
peu  abondant,  il  peut  être  avalé,  ou  bien  il  est  mêlé  à  des  matières  vo- 
mies, et  il  est  difficilement  reconnu.  Une  fois  le  pus  éliminé,  la  guérison 
est  bientôt  complète,  mais  il  n'est  pas  rare  que  des  anfracluosités  plus  ou 
moins  profondes  persistent  à  la  surface  des  amygdales,  surtout  lorsqu'il  y 
a  déjà  eu  plusieurs  atteintes  d'angine  suppurée  ;  dans  d'autres  circon- 
stances, l'organe  reste  volumineux  et  hypertrophié  par  places,  parce  que  le 
tissu  conjonctif  interstitiel,  qui  n'a  pas  suppuré,  a  subi  une  prolifération 
définitive. 

Bien  que  l'angine  parenchymateuse,  même  suppurée,  se  termine  le 
plus  souvent  par  la  guérison,  cependant  elle  peut  tuer,  et  cela  de  diverses 
manières.  J'ai  déjà  signalé  la  mort  par  asphyxie  dans  la  période  d*acmé  ; 
au  moment  de  la  suppuration,  l'infiltration  peut  s'étendre  au  larynx  et 
provoquer  un  csdème  de  la  glotte  rapidement  mortel  ;  lors  de  l'évacuation 
du  pus,  le  liquide  peut  fuser  dans  le  tissu  cellulaire  du  cou,  et  déterminer 
les  accidents  graves  et  souvent  irrémédiables  du  phlegmon  cervical  pro- 
fond; enfin,  mais  ceci  est  tout  à  fait  exceptionnel,  la  phlegmasie  marchant 
de  dedans  en  dehors,  et  prenant  un  caractère  destructif,  peut  ouvrir  la 
carotide  interne  et  produire  une  hémorrhagie  foudroyante. 

L'angine  parenchymateuse  peut  se  terminer  par  gai^^èiie  (1),  ainsi 
que  toutes  les  inflammations  interstitielles;  le  sphacèle  débute  tantôt  par 
le  voile  du  palais  ou  la  luette,  tantôt  par  les  amygdales,  et  dans  le  cas  où 
la  guérison  a  lieu,  la  réparation  des  pertes  de  substance  reste  parfois  in- 
complète et  l'on  trouve  dans  la  gorge,  surtout  dans  les  tonsilles,  des  ulcé- 
rations profondes  à  fond  rouge  ou  grisâtre,  à  bords  durs  et  saillants.  — 
Cette  terminaison  est  observée  chez  les  sujets  cachectiques,  et  le  sphacèle 
est  a\or s  V expression  de  la  détérioration  organique;  ou  bien  chez  des  indi- 
vidus robustes  dont  l'état  général  est  satisfaisant,  et  le  sphacèle  est  alors 
Veffet  de  Vischéniie  produite  par  Texsudat.  La  gangrène  est  donc  ici,  comme 

(1)  MoNNERET  et  Delaberge,  Competid.  de  méd,,  t.  1,  art.  Angines.  —  Ancelon  (de 
Dieuze),  Gai.  hehdom.,  1855.  —  Ghaparre,  Eod.  loco.  —  Gublcr,  Mémoire  sur  ranghie 
maligne  gangreneuse  {Arch.  gén.  de  mêd.,  1857).  —  M.  Veagh,  Gangrenoui  eschâr  of 
the  tonsUs.  Dtath  {Dublin  quart.  Joum,,  1867).  —  HouzÉ  de  l'Aulmoit,  Sur  Vétrançle- 
ment  des  amygdales  {Acad.  de  méd.^  26  avril  1878). 
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toujours,  un  fait  secondaire,  un  aboutissant,  une  terminaison  (l*un  pro- 
cessus morbide  antérieur,  et  il  n'y  a  rien  là  qui  justifie  l'admission  d'une 
espèce  particulière  d'angine  à  laquelle  on  donnerait  le  nom  d'angine  gan- 
greneuse; autant  admettre  alors  une  pneumonie  gangreneuse,  parce  que 
cette  inflammation  aboutit  parfois  à  la  mortification  du  tissu.  —  La  termi- 
naison par  gangrène  est  très-grave;  les  malades  succombent  le  plus  sou- 
vent dans  un  état  adynamique. 

La  forme ciiroMi4ve(l)  siège  presque  exclusivement  sur  les  amygdales; 
4^11e  peut  être  primitive,  et,  dans  ce  cas,  elle  se  développe  lentement  et 
reste  longtemps  inaperçue  ;  mais  le  plus  ordinairement  c'est  le  reliquat 
d'uM  ou  plusieurs  attaques  aiguës.  Le  tissu  interstitiel  reste  hypertro- 
phié, et  les  tonsilles  présentent  une  grosseur  et  une  dureté  tout  à  fait  anor- 
males; la  surfece  n'est  pas  toujours  très-rouge,  parfois  même  elle  est  plus 
pâle  que  le  reste  de  la  muqueuse  buccale,  mais  elle  est  inégale,  anfractucuse 
par  perte  de  substance  lorsqu'il  y  a  eu  dos  suppurations  antérieures,  et  Ton  y 
retrouve  plus  nets  encore  qu'à  l'état  aigu  les  orifices  glandulaires  dilatés  et 
les  bouchons  caséeux  qui  les  obstruent.  Dans  quelques  cas,  l'épaississement 
hypertrophique  est  borné  à  la  luette,  qui  est  rigide,  tuméfiée  et  allongée. 

Les  symptômes  de  l'amygdalite  chronique  sont  nuls  quand  le  volumedes 
organes  n*est  pas  trop  considérable  ;  la  lésion  n'a  alors  d'autre  effet  que 
d*exposer  le  malade  à  des  attaques  aiguës  sans  cesse  renaissantes.  Lorsque 
l'hypertrophie  est  plus  accusée,  la  déglutition  est  gênée  surtout  au  com- 
mencement du  repas,  la  voix  reste  sourde  ou  nasonnée;  il  y  a  de  la  sur- 
dité par  suite  de  la  compression  ou  de  l'obstruction  catarrhale  de  la  trompe 
d'Eustache  ;  l'haleine*  est  habituellement  fétide  en  raison  de  l'accumulation 
des  produits  de  la  sécrétion  tonsillaire  ;  enfin  on  obser\'e  assez  fréquem- 
ment une  toux  gutturale  opiniâtre.  Dupuytren,  et  après  lui  Warren  et 
Robert,  ont  assigné  à  l'amgydalite  chronique  des  enfants  des  symptômes 
d'un  autre  ordre,  notamment  le  rétrécissement  et  l'aplatissement  antérieur 
du  thorax,  l'arrêt  de  développement  des  fosses  nasales,  de  la  voûte  palatine 
et  de  Farcade  dentaire  supérieure  ;  mais  il  est  évident  que  ces  observa- 
teurs ont  pris  pour  des  effets  de  Tangine  ce  qui  n'en  était  qu'une  simple 
coïncidence. 

(l)  DuPCVTREN,  Répertoire  d^anai.  et  de  physioLy  18i7.  —  Robert,  Bullet,  de  thé- 
rap.^  IW3.  —  Larghi,  Ga%%.  med.  ital.  Provincie  Sarde,  18C2.  —  Stifft,  Die  chro- 
nitehe  PharingUi»  (Deutsche  KUnik,  1862).  —  M.  Veagh,  Chronk  Tonsillitis  (Dublin 
quart.  Journal j  1867).  —  Yearley,  Throat  ailmenls,  more  especiallij  the  enlarged  lomil 
Qnd  eUmgaied  uvuta  in  connexion  with  defects  ofvoice,  speech,  liearing.  London,  1867. 

RiCHEBAND,  De  Vhypertrophie  ou  engorgement  chronique  des  amygdales  ,thèse  de  Monl- 
fienier,  1869.  —  Jakubowitz,  Beitrag  %ur  Thérapie  der  chronisch.  hijperlrophirlen  Ton- 
vUen  (Wien.  med.  Presse,  1869).—  Smith,  Microscopic  spécimen  from  an  enlarged  ton- 
ùl  (Trans.  path.  Soc.,  1869).  —  SAin>ABL,  Niigra  ord  om  angina  tonsUlaiis  (llygiea, 
jKii9).  —  Norton,  Chrome  enlargement  of  the  tonsils  {The  Lancet,  1870). 
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liC  (liagnoslic  n'offre  pas  de  difficultés;  car  lorsque  Tocclusion  forcée 
de  la  houchc  empêche  rexamen  des  parties,  cette  occlusion  même  est  un 
signr  présomptif  de  grande  valeur;  et  d'un  autre  côté  le  timbre  de  la  voix, 
la  douleur  dans  le  fond  de  Toreille,  cello  que  provoque  la  pression  exté- 
rieure de  la  fosse  tonsillaire,  permettent,  en  pareil  cas,  un  jugement  sûr. 
Les  phénomènes  locaux  préviendront  la  méprise  qui  consisterai!  à  attri- 
buer à  une  maladie  générale  grave  les  symptômes  fébriles  et  cérébraux, 
souvent  trôs-intenses,  que  provoque  Tangine  parenchymateuse  ;  en  re- 
vanche, si,  avec  des  symptômes  généraux  sérieux,  on  ne  trouve  dans  la 
gorge  qu'une  altération  superficielle,  il  ne  faut  pas,  d'après  la  vivacité  des 
phénomènes  réactionnels,  conclure  quand  môme  au  développement  pro- 
chain d'une  inflammation  parenchymateuse;  il  est  bien  plus  vraisemblable 
que  cette  angine  muqueuse  et  superficielle  à  (ièvre  intense  est  liée  à  Vin- 
vasion  de  la  scarlatine.  Il  convient  tout  au  moins  de  réserver  momenta- 
nément le  diagnostic. 

L'abcèM  r^ro-pharyoKicn  est  facilement  reconnu  lorsqu*il  occupe 
précisément  la  portion  du  phcirjnx  qui  fait  face  à  la  cavité  buccale  ;  mais 
quand  il  est  situé  plus  bas,  il  échappe  à  la  vue,  et  comme  il  provoque 
surtout  des  symptômes  larj'ngés,  il  peut  donner  lieu  à  des  fautes  dange- 
reuses de  diagnostic;  il  a  été  pris  plus  d'une  fois  pour  une  laryngite 
mtarrhale  grave^  ou  pour  une  laryngite  pseudo-membraneuse.  L'erreur 
sera  évitée  d'après  les  caractères  suivants  :  Dans  la  pharyngite  phlegmo- 
neuse,  les  accidents  initiaux  sont  moins  graves  que  dans  les  laryngites 
précédentes;  les  symptômes  laryngés  proprement  dits  sont  précédés  d'une 
dysphagie  douloureuse  semblable  à  celle  de  l'angine,  et  que  n'explique 
point  l'état  de  la  gorge;  le  doigt,  porté  profondément  dans  le  pharynx, 
constate  souvent  une  tumeur  dure  ou  molle  qui  du  pharynx  s'avance  vers 
rorifice  supérieur  du  larynx.  Dans  d'autres  cas,  c'est  la  palpation  exlé- 
rioure  qui  révèle  sur  les  parties  latérales  du  cou  un  empâtement  et  une 
tuméfaction  qui  présente  les  caractères  successifs  du  phlegmon  et  de 
l'abcès;  enfin,  en  cas  de  doute,  l'examen  des  parties  avec  le  miroir  fixerait 
le  jugement.  Le  diagnostic  doit  être  fait  de  bonne  heure,  parce  que  Finci- 
siou  précoce  est  souvent  le  seul  moyen  de  conjurer  les  accidents  redou- 
tables auxquels  peut  donner  lieu  l'abcès  abandonné  à  lui-même;  les  plus 
communs  de  ces  accidents  sont  l'œdème  de  la  glotte  par  gêne  de  la  cir- 
culation lar>  ngée  ;  la  suffocation  par  suite  de  Tarrivée  du  pus  dans  le 
larynx;  enfin  le^;  dosonires  complexes  résultant  de  la  migration  du  pus 
dans  la  cavité  thoraciquo. 
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TRAITEMENT. 

Dans  le  but  de  faire  avorter  Tangine  parenchymateuse  aiguii,  on  a  pro- 
posé les  insufflations  d'alun  (Velpeau),  les  cautérisations  avec  le  nitrate 
d*argent  (Palais,  Durand),  les  saignées  générales  répétées  coup  sur  coup 
(Bouillaud).  Ces  moyens  ne  sont  autorisés  que  dans  les  quelques  heures 
qui  suivent  le  début,  et  il  est  fort  rare  qu'on  voie  le  malade  à  ce  moment- 
là;  d*un  autre  c6té,  alors  même  qu'ils  sont  employés  en  temps  utile,  ces 
moyens  sont  loin  de  réussir  constamment,  et  comme,  en  cas  d'insuccès, 
ils  aggravent  infailliblement  soit  l'état  local,  soit  l'état  général,  il  me 
parait  infmiment  plus  sage  d'y  renoncer.  Les  succès  qui  leur  ont  été  at- 
tribués pourraient  bien  tenir  en  partie  à  des  erreurs  de  diagnostic,  c'est- 
à-dire  à  la  confusion  de  l'angine  catarrhale  avec  la  parenchymateuse; 
cette  dernière  a  une  évolution  définie,  une  durée  nécessaire,  et  cela 
même  dans  les  cas  assez  rares  où  elle  aboutit  à  la  résolution.  Néanmoins 
les  douleurs  et  la  gène  éprouvées  par  le  patient  sont  telles  qu'on  ne  peut 
rester  dans  l'inaction;  et  quoique  aucun  traitement  ne  prévienne  la  termi- 
naison par  suppuration,  lorsque  l'angine  a  le  caractère  phlegmoneux,  il 
laut  employer,  à  titre  de  palliatifs,  les  moyens  propres  à  soulager  le  ma- 
lade. Si  les  symptômes  réactionnels  sont  très-intenses  et  qu'il  n'y  ait 
d'ailleurs  aucune  contre-indication,  la  saignée  du  bras  est  utile  par  la 
sédation  générale  qu'elle  procure;  dans  les  cas  plus  fréquents  où  les  phé- 
nomènes locaux  sont  la  source  principale  des  douleurs  et  du  malaise,  il 
vaut  mieux  recourir  à  une  large  application  de  sangsues  au-dessous  des 
oreilles,  dans  la  fossette  rétro-maxillaire  :  le  soulagement  ainsi  obtenu 
est  très-marqué  et  très-rapide.  Quant  aux  scarifications  des  tonsilles, 
elles  ne  donnent  que  des  résultats  médiocres,  et  d'ailleurs  il  serait  bien 
souvent  impossible  de  les  pratiquer.  On  pourra  en  même  temps  prescrire 
des  rubéfiants  cutanés  à  titre  de  révulsifs,  et  des  purgatifs  réitérés  comme 
dérivatifs;  mais  il  ne  convient  pas  d'appliquer  des  véficatoires  autour  du 
cou,  parce  que  cette  pratique,  absolument  stérile,  ne  fait  qu'ajouter  au 
malaise  du  patient  ;  et  les  vomitifs  ne  sont  indiqués  que  si  l'angine  coïn- 
cide avec  un  catarrhe  gastrique,  ce  qui  cet  aussi  rare  pour  la  forme  pa- 
renchymateuse que  cela  est  commun  pour  la  forme  catarrhale.  —  On 
recommande  généralement  comme  boissons  et  comme  topiques  les  li- 
quides émollients  tièdes,  mais  le  soulagement  qu'on  en  obtient  est  bien 
peu  prononcé,  et  il  y  aurait  lieu  d'étudier  les  effets  de  la  méthode  op- 
posée que  préconisent  plusieurs  médecins  allemands,  savoir  l'ingestion 
continuelle  de  petits  fragments  de  glace  et  l'application  incessamment 
renouvelée  de  compresses  d'eau  froide  autour  du  cou.  On  aura  soin,  en 
tout  cas,  de  soutenir  les  forces  des  malades  au  moyen  de  bouillon,  de 
bouillies  nutritives  et  de  vin. 
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Lorsque  la  fluctuation  devient  é\idente,  ou  que  Li  persistance  des  sym- 
ptômes au  delà  du  sixième  ou  septième  jour  la  démontre  indirectement, 
il  faut  ouvrir  l'abcès  avec  un  bistouri  revêtu  de  diachylon  jusqu'au  voisi- 
nage de  la  pointe,  parfois  même  l'extrémité  de  l'ongle  suffit  pour  cet 
office.  Chez  les  malades  qui  redoutent  l'instrument  tranchant,  on  peut 
provoquer  la  rupture  de  l'abcès  au  moyen  d'un  vomitif;  si  le  tissu  super- 
ficiel est  réellement  aminci  par  la  suppuration,  la  compression  exercée 
par  les  piliers  du  voile  sur  les  tonsilles,  au  moment  des  efforts  de  vomis- 
sement, refoule  le  liquide  vers  la  surface,  et  l'évacuation  a  lieu.  Le  vomi- 
tif remplit  ici  une  indication  mécanique,  bien  différente  de  l'indication 
morbide  h  laquelle  il  répond  au  début  du  mal.  Il  n'est  pas  rare  enfin  que 
l'abcès  s'ouvre  de  lui-même  pendant  un  effort  de  toux  ou  de  déglutition. 
En  tout  cas,  le  soulagement  est  instantané  et  complet;  le  sommeil  relient 
avec  l'appétit,  et  il  n'y  a  plus  qu'à  prescrire  quelques  gargarismes  émol- 
lients  pour  déterger  les  parties  ;  au  bout  de  quarante-huit  heures,  il  con- 
fient de  recourir  aux  gargarismes  astringents,  et  l'alun  est  alors  aussi 
utile  qu'il  l'est  peu  dans  les  premiers  jours. 

Lorsque  l'angine  aboutit  à  la  gangrène,  ou  lorsque  cette  terminaison 
peut  être  redoutée  dès  le  début  en  raison  des  mauvaises  conditions  des 
malades,  le  traitement  doit  être  différent;  il  faut  laisser  de  côté  toute 
médication  spoliatrice,  soutenir  les  forces  avec  une  alimentation  aussi 
riche  que  le  malade  peut  la  prendre,  avec  du  vin  et  du  vin  de  quinquina; 
il  faut  donner  à  lïntérieur  la  poudre  de  quinquina  en  nature,  prescrire 
pour  tisane  la  limonade  au  citron  avec  l'alcoolat  de  cochléaria,  et,  si  la 
gangrène  se  confirme,  il  faut  porter  directement  du  chlorure  de  chaux 
sur  les  parties,  deux  ou  trois  fois  par  jour.  —  Si  l'amygdale  paraît  étran- 
glée par  les  piliers,  phénomène  récemment  signalé  et  étudié  par  Houzé 
de  l'Âulnoit,  le  meilleur  moyen  de  prévenir  la  gangrène  et  de  soulager 
le  malade  est  de  faire  cesser  l'étranglement,  résultat  qu'on  obtient  par  la 
section  des  piliers  antérieurs. 

Dans  la  forme  Âroni^ve  récente,  les  applications  d'alun,  de  nitrate 
d'argent  ou  de  teinture  d'iode  diluée  sont  utiles;  mais  quand  le  tissu  est 
à  la  fois  tuméfié  et  induré,  quand  l'hypertrophie  est  constituée,  l'extirpa- 
lion  des  amygdales  est  la  seule  ressource. 
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GENÈSE  ET   ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  laryngite,  Tangine  à  exsudais  membraniformes  est,  kv 
poncT  DE  VUE  DE  SES  CAUSES,  occidefUelle  ou  spontanée;  au  point  de  vue 
DE  LA  LÉSION,  elle  est  fibrineuse  simple  ou  diphthérique. 

L'angine  membraneuse  accidentelle  ou  de  cause  externe  est  rare, 
mais  en  raison  des  conditions  qui  la  produisent  elle  est  plus  fréquente 
chez  l'adulte  que  chez  l'enfant.  Les  causes  sont  celles  de  la  laryngite  de 
même  ordre.  L'angine  simple  a  frigore  peut  dépasser  le  degré  des  altéra- 
tions catarrhales  et  aboutir  à  la  production  de  fausses  membranes,  c'est 
là  une  première  forme;  dans  d'autres  circonstances,  Texsudat  fibrineux 
est  la  conséquence  d'actions  topiques  qui  constituent  une  espèce  de  trau- 
matisme :  ainsi  les  vapeurs  irritanleSy  les  caustiquesy  certaines  substances 
médicamenteuses  (tartre  stibié),  déterminent  par  contact  une  angine 
pseudo«membraneuse  qui  est  le  type  de  l'angine  accidentelle.  Cette  pre- 
mière forme  est  par  elle-même  sans  gravité  aucune  ;  elle  ne  devient  dan-' 
gereuse  que  si  la  lésion  se  propage  au  larynx,  auquel  cas  c'est  l'insuffi- 
sance respiratoire  qui  fait  le  péril  et  non  pas  rexsudation4)haryngée  ;  cette 
forme,  vu  son  origine  accidentelle,  n'est  ni  épidémique  ni  contagieuse; 
enfin  la  lésion  est  superficielle,  il  n'y  a  pas  d'exsudat  infiltré  dans 
l'épaisseur  de  la  muqueuse  et  dans  le  tissu  sous-muqueux.  Selon  le  lan- 
gage des  anatomistes  allemands,  la  pseudo-membrane  est  croupale,  elle 
n'est  pas  diphthérique. 

L'angine  membraneuse  spontanée  ou  de  cause  interne  (i)  est  de  beau- 

(1)  Synonymes:  Angine  cauenneuêejpuudo-membraneuse,  dipkthérie pharifngée,  angine 
mëNgne,  ulcère  syriaque  ou  égyptiaque. 

Voyez  la  bibliographie  du  croup  (t.  I).  Eu  outre  : 

NoLA,  De  epidemka  pMegmone  anginosa  grassante  Seapoli,  Venetiis,  1610.  —  Villa- 
UAL,  De  tigniSj  cousis  et  curatione  morbi  suffoeantis,  lib.  Il,  1611.  —  Malouin,  Mém, 
ie  fAcad.  des  se.  y  1747,  1748,  1749.  —  Astruc,  Lettre  sur  Vespèce  de  mal  de  gorge 
gangreneux  qui  a  régné  parmi  les  enfants  en  1748.  —  Chomel,  Dissertation  sur  le  mal 
ée  gorge  gangreneux,  Paris,  1849.  —  Sam.  Bard,  Recherdies  sur  l'angine  suffocante  (tra- 
duction de  Ruette).  Paris,  1810.  —  BRETomfEAU,  loc.  cit. 

BaniET,  Note  sur  quelques  cas  d'angine  grave  {Areh.  gén.  de  méd.,  18^).— Deslandes, 
Ej^tosé  des  progrès  et  de  l'état  actuel  de  la  science  sur  cette  qtiestion  :  L'angine  gangre- 
neuse et  le  eraup  sont-ils  identiques  f  (Joum.  du  progr.  des  se,  et  inst»  méd.^  1827).  — 
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coup  la  plus  commune;  c'est  elle  qui  est  en  question  toutes  les  fois  qu'on 
parle,  sans  autre  qualification,  d'angine  pseudo-membraneuse,  couen- 
neuse  ou  diplithérique.  Certaines  conditions  extérieures  ont  sur  le  déve- 
loppement de  la  maladie  une  influence  réelle  :  ainsi  c'est  dans  les  contrées 
basses  et  humides,  c'est  pendant  la  saûœi  froide,  que  l'angine  membra- 
neuse a  sa* plus  grande  fréquence  ;  elle  naît  souvent  dans  les  habUaiions 
encombrées  dont  l'hygiène  laisse  à  désirer  ;  enfin  elle  atteint  de  préférence 
les  individus  chélifs,  lymphatiques  ou  scrofuleux,  et  ceux  qui  sont  issus 

GuiMiER,  Mém.  sur  une  épidémie  étangine  maligne  ou  diphthériliquey  etc.  (loum.  gén. 
ée  méd.^  1828).  —  Gendron,  Eod.  loco,  18^.  —  Fischer,  De  anginœ  membranaceœ  ori- 
gine et  aniiquitate.  Berolini,  1830.—  Lespine,  Épidémie  de  Vécole  militaire  de  la  Flèche 
(Arch.  gén.  de  méd.,  1830).  —  Bourgeois,  De  l'angine  plastique  dite  maligne  ou  gangre- 
neuse {Mém.  de  VAcad.  de  méd.,  1835).  —  Miquel,  De  la  diphthérie.  Paris,  1849.  — 
Brown,  On  diptheritis  {Med.  Times  and  Ga%.,  1850).  —  Benneit,  JEod.  loco^  1850.  — 
Laycock,  Oh  Diphtheria  as  catised  by  Oidium  albicans  (Med,  Times  and  Ga%.^  1858).  — 
On  Vie  patliology  of  Diphtlieria  {The  Lancet,  1859).  —  VÈKkjty  Essai  sur  la  diphthérie^ 
thèse  de  Paris,  1858.  —  Hart,  On  Diphtlieria.  London,  1859.  —  Copeman,  An  Essay  on 
the  history^patliology,  andtreatment  ofDiphUieritis.  London,  1859.  —  Bouillon-Lagrauge, 
Ga%.  hebd.j  1859.  —  Roger,  Sur  Vinoculabilité  et  la  contagion  de  la  diphtfiérite  (Unkm 
méd.y  1859).  —  Barthez,  Clinique  européenne,  1859.  —  Hillier,  The  History  of  Diph- 
theria {Med.  Times  and  Gai.,  1859).  —  Norden,  Russland's  med.  Zeitung,  1860.  — 
Althaus,  Die  Diphtheritis  in  London  {Wiener  med.  Wochenschr,,  1860).  —  Hervieux 
'Thèse  de  concours.  Paris,  1860.  —  Espagne,  Tlièse  de  concours.  Montpellier,  1860.  » 
Garmer,  thèse  de  Paris,  1860.  —  Jacobi,  On  diphtheria  {American  med.  Times^  1860). 
Greenhow,  On  diphtheria.  Londou,  1860. 

GoLDSCHMiDT,  Amcricm  Journ.  of  med.  Se,  1861.  —  Clark,  American  med,  Times 
and  Gai.,  1861.  —  Jenner,  Diphtheria;  its  symptoms  and  ireatment.  London,  1861.  — 
Wiedasch,  Die  gegenwartige  Epidémie  OstfrieslamCs  (Deutsdie  Klinik,  1862),  —  Herz, 
Ueber  die  Pathologie  der  Diphtheritis  {Der  praktisdie  ArU,  1862).  —  Schuller,  Dte 
neuesten  Beitràge  iur  Epidemiologie  der  Diphtiieritis.  Wien,  1862.  —  Stehibômer, 
MuLLER,  Lhlenberg,  Dcutschc  Klinik,  1863.  —  Kuchenmeister,  Ueber  Behandlung  der 
Diphthérie  (Oester.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.,  1863).  —  Stewenson,  Breef  notes  on  24 
cases  of  Diphtheria  (Edinb.  med.  Journ.,  186i).  —  Ebert,  ]Zur  Diagnose  und  Prognose 
der  Diphtheritis  {Berliner  kUn.  Wochenschr.,  1865).  —  Forster,  Die  D^hlherie  {Pra- 
ger  Viertelj.,  186i).  —  Jaffé,  Die  Diphthérie  in  epidemiologischer,  nosologischer  und 
therapeutiscfier  Baiehung  (Schmidl's  Jalirb.,  1862-1863-1868).  —  Meicalfe,  Ctinical 
Lectures  on  Diphtheria  {American  med.  Times,  1864).  —  Desnos,  art.  Angine  in  iVoiir. 
Dict.  de  mèd.  et  chir.  pratiques.  Paris,  186i.  —  Roger  et  Peter,  art.  Angine  diphthé- 
RITIQUE,  in  Dict.  encyclop.  des  se.  méd.  Paris,  1866.  —  Geruer,  Mort  par  concrétions 
cardiaques  dans  la  diphthérie,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Luzsinsky,  Zur  Frage  ûber 
Croup  und  Diptheritis  {Journ.  f.  Kinderkrankh.,  1866).  —  Paterson,  Case  of  Diphtheria 
by  inoculation  appearing  on  a  wound  without  the  corresponding  affection  of  the  fautes 
and  followed  byparalysis  (Med.  Times  and  Gai.,  1866).  —  Henroz,  BuUet.  Acad.  méd, 
de  Belgique,  1866.  —  Loewenhardt,  Virclww*s  Archiv,  1867.  —  Gold,  Ugedaifl  for 
Lager^  1867.  -^  Reiner,   Ueber  ilas  W'esen  der  Diphtheritis  und  deren  Behandlung  mit 
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de  parents  tuberculeux;  mais  ces  conditions  diverses  ne  sont  que  des 
causes  occasionueUes,  et  la  maladie  est  la  conséquence  d'une  perturba- 
tion de  l'organisme  dont  les  causes  réelles  sont  inconnues.  Comme  je 
Fai  dit  à  propos  du  croup,  la  transmission  du  mal  par  contagion  n'en 
éclaire  pas  la  pathogénie,  puisque  tous  les  individus  exposés  à  cette  in- 
fluence ne  la  subissent  pas.  En  fait,  la  seule  cause  positive  de  l'angine 
spontanée  est  une  prédisposilion  parliculière  aux  inftamnuUions  diphthé- 
riques. 

Sklfag  ftifid  {Alig.  Wiener  mtd.  ZeU.,  1867).  —  Demxe,  Mitiheilungen  ûber  eine  im 
Berner  Kindenpitale  beobochtete  Diphtheriiis-Epidemie  {Jahrb.  f.  Kinderlieilk.,  1868).— 
ZiELU,  Lbtzkbich,  Virehmo's  Archiv^  1868.  —  Marmisse,  Décès  par  croup  et  angine 
eoÊienneute  dans  la  ville  de  Bordeaux  peruhnt  la  période  1858-66  (Joum.  de  méd,  de 
Bordeaux,  1868).  —  Moehl,  Zur  Lehre  von  der  DiphUierilis  (Memotabilien,  1868).  - 
Betz,  Zur  Thérapie  und  Aetiologie  von  Diphtheritis  (eod.  loco,  1868).  —  Kroell,  Zur 
Paihogenese  der  Diphtherie  (Aer^tl.  Mitiheilungen  aus  Baden,  1868).  —  Barbosa,  0  tra- 
lamento  da  angina  diphtherica  pelas  flores  de  enxofre.  Lisboa,  1868.  —  Ullersperger, 
Weleher  ist  der  praktische  Standpunkt  in  der  Behandlung  der  Diphtheritis  durch  Schwe- 
fel  (Joum.  f.  Kinderkrankh.,  1868).  —  Oertel,  Bayer,  àrttl.  Intell  BlatU  1868.  — 
ScmiDT,  New-Orleans  Joum.  of  Bled.,  1868.  —  Oppolzer,  Wiener  med.  Wochenschr, 
1868.  —  LoRAiKet  LÉPiiŒ,  art.  Diphtherie,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  dechir.  pratiques 
Paris,  1869. 

Lauge,  De  la  diphtherie^  Relation  d'une  épidémie  de  cette  maladie  observée  à  Tong- 
Ketm  (Çochinehine)^  thèse  de  Montpellier,  1869.  —  Luithlen,  Sludien  Ober  DiphUiéri- 
rttis  {Memorabilien^  1869).  —  Gerhardt,  Berlin.  Idin.  Wochen.,  1869.  —  Kuchenmeis- 
TEE,  Noch.  einmal  Diphtheritis  und  Aqua  calds  (eodem  loco,  1869).  —  Paul,  Angine 
couenneuse  guérie  par  le  cubèbe  {Dullet,  ihérap.,  1869).  — Wischer,  Ueber  Diphtheritis. 
Beriin,  1869.—  Cetsens,  Des  diphlhèries  (Ann.  de  méd.  di  Anvers,  1869).  —  Leurs,  Diph- 
theritisdie  L&hmung,  etc.  {Deut.  Ardi.  f.  klin.  Med.,  1869).  —  Gray,  J/eJ.  Times  and 
tiai.,  1869.  —  Pappenheim,  Das  Verhalten  der  Diphtheritis  su  den  Witterungsverhalt' 
nissen  und  etHehe,  daraus  sich  ergebende  Folgerungen  jener  Krankheit.  {Joum.  f.  Kin- 
derkrankheiteny  1869).  —  Hassenstein,  Zur  Diagnose  und  Behandlung  der  Diphtheritis 
(Zdto.  f.  Parasitenkunde,  1870).  —  Bencelsdorf,  Diphtlierie  mit  nachfolgender  Her%af' 
fedian  {Berlin,  klin.  Wochen.,  1870).  —  De  l'emploi  du  cubèbe  dans  la  diphtlierie  à 
rhopiial  su-Eugénie  (fla%.  Iiôp.,  1870).  —  Félix,  Beitrage  iur  Kenntniss  der  epide- 
tm^ehen  DipMheritis(Wien.  med.  Woclien.,  1870).  —  White,  Diplitlieria;  sudden  death 
during  convalescence  (Med.  Times  and  Gai.,  1870).  —  Hayem,  Obs.  de  stomato-pliaryn- 
giU  pseudo-membraneuse  (diphthéritique)  (fia%.  fiebd.,  1870).  —  Fournie,  Quelques  cas 
tte  pharyngites  pseudo-membraneuses  (Gai.  fuip.,  1870).  —  Mettexheimer,  fie/w«rAt«fipcfi 
uberdoM  Verhàitniss  der  Diphtherie  lum  Scharlach  {Memorabilien,  1870).  —  Wertheim- 
BEI,  Die  Schlunddiphtherie,  Munchen,  1870.  —  Nassiloff,  Ueber  Diphtlieritis  (Vir- 
chmifs  ArdUv,  L;  1870). 

Classes,  Beiirag  %ur  Kenntniss  der  Diphtherie  des  Racliens  (Virchow's  Archiv,  1871). 
—  KiAFFT-EBiifG,  Ein  Beiirag  %u  den  IMmùngen  nach  Diphtheritis  (Deut.  Arch.  f. 
klin.  Med.f  1871).  —  Welscb,  Der  croupôse  und  der  diphtheritisclie  Praess  (Bayer, 
med.  Intel.  Blatt,  1871). 
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Cette  prédisposition  est  transformée  en  maladie  selon  deux  modes  :  ou 
ien  par  tin  travail  toutsparUané  de  l'organisme,  ou  bien  par  un  travail 
que  suscite  Vimpressian  de  molécules  émanées  fun  individu  atteint  du 
même  mal,  c'est-à-dire  par  contagion. 

Le  PREMIER  MODE  a  été  nié  bien  à  tort  ;  ceux  qui  l'ont  contesté  ont  ou- 
blié sans  doute  que  l'angine  diphthérique,  comme  toutes  les  maladies  con- 
tagieuses, a  eu  «ofi  premier  cas  que  la  transmission  ne  peut  expliquer; 
que  ce  soit  là  le  mode  le  plus  rare,  c'est  possible,  mais  l'angine  pri- 
mitive ou  spontanée  n'en  est  pas  moins  une  réalité.  C'est  celle-là  surtout 
qui  est  favorisée  par  l'action  des  causes  occasionnelles  précédemment 
énumérées;  c'est  elle  aussi  qui  est  provoquée,  en  V absence  de  tout  con- 
tagCy  par  certaines  maladies  infectieuses  entre  lesquelles  les  typhus  et 
la  scarlatine  occupent  la  première  place. 

La  TRANSMISSION  PAR  CONTAGION  reconnaît  elle-même  deux  modes, 
savoir  le  contact  direct  des  produits  pathologiques  avec  la  muqueuse 
nasale,  pharyngée,  oculaire,  ou  avec  un  point  dénudé  du  derme;  ou  bien 
l'absorption  par  les  voies  respiratoires  des  molécules  répandues  par  le 
malade  dans  l'air  qui  l'entoure.  Des  recherches  du  plus  haut  intérêt,  celles 
de  Tyndall  entre  autres,  ne  peùnettent  plus  de  nier  cette  diffusion  des 
particules  oi^niques,  laquelle  explique  et  la  transmission  de  la  maladie 
sans  contact  direct,  et  son  extension  épidémique  lorsque  quelques  indi- 
vidus affectés  ont  créé  dans  une  localité  un  foyer  d'atmosphère  infectieuse. 
Dans  l'espèce,  la  nature  de  ces  éléments  morbifères  n'est  point  déter- 
minée ;  on  peut  admettre  avec  Lebert  que  ce  sont  simplement  des  débris 
épithéliaux  ou  purulents  détachés  des  fausses  membranes,  ou  bien  on 
peut  les  regarder  comme  des  végétaux  microscopiques  qui  seraient  les 
véritables  véhicules  du  contage.  Les  observations  de  Hueter  et  Tommasi, 
qui  ont  trouvé  dans  le  sang  et  dans  les  fausses  membranes  des  oi^a- 
nismes  inGniment  petits;  celles  de  Letzerich,  qui  a  constaté  dans  les 
crachats  d'un  malade  les  spores  d'un  champignon  qu'il  incline  à  rapporter 
au  Zygodesmus  fuscus  ;  les  recherches  plus  précises  d'Oertel,  qui  a  vu 
dans  les  fausses  membranes,  dans  le  tissu  muqueux  et  sous-muqueux, 
dans  les  vaisseaux  lymphatiques  et  jusque  dans  les  reins,  des  Micrococcus 
en  quantité  considérable,  donnent  une  grande  valeur  à  cette  interpréta- 
tion acceptée  aujourd'hui  par  plusieurs  médecins  éminents,  notamment 
par  mon  savant  ami  le  professeur  Barbosa,  par  Betz,  Haberer,  Oertel, 
Ullersperger  et  d'autres  encore.  —  Les  inoculations  directes  trop  coura- 
geusement tentées  (Peter,  Trousseau)  n'ont  pas  abouti,  fait  qui  ne  peut 
surprendre,  puisque  les  inoculations  accidentelles  subies  par  les  médecins 
ou  les  visiteurs  des  malades  sont  bien  loin  de  reproduire  toujours  la  ma- 
ladie. Les  faits  négatifs  sont  susceptibles  des  quatre  interprétations  sui- 
vantes :  1®  l'organisme  contaminé  n'était  pas  en  étal  de  réceptivité;  — 
2®  la  matière  contaminante  ne  renfermait  pas  le  contage;  —  3^  le  mal 
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n*est  pas  transmissible  à  toutes  ses  périodes;  —  4^  le  mal  n'est  pas  trans- 
missible  dans  tons  les  cas. 

Les  faits  positifs,  c'est-à-dire  les  cas  dans  lesquels  la  réception  acci- 
dentelle de  matières  suspectes  a  été  suivie  de  l'angine  caractéristique, 
apportent  un  enseignement  qui  ne  doit  pas  être  perdu.  Dans  tous  ces  faits, 
les  premiers  accidents  ont  été  des  symptômes  locaux  dans  la  gorge  ou  dans 
les  fosses  nasales,  les  phénomènes  généraux  ont  toujours  été  secondaires. 
Cette  circonstance  suffit  pour  condamner  l'opinion  des  médecins  qui  re- 
gardent la  diphthérie  comme  une  maladie  générale  d'emblée,  analogue 
aux  fièvres  éruptives;  le  mal  est  au  début  purement  local,  et,  dans  les 
cas  où  il  prend  la  gravité  et  les  caractères  d'une  maladie  infectieuse,  ce 
qui  est  loin  d'être  constant,  l'intoxication  générale  est  secondaire.  Dans  l'état 
actuel  de  nos  connaissances,  cette  infection  secondaire  doit  être  attribuée 
soit  à  la  pullulation  des  organismes  parasitaires  (recherches  d'Oertel),  soit 
à  la  décomposition  putride  de  l'exsudat  pharyngé,  d'où  résulte,  dans  l'une 
et  l'autre  circonstance,  une  altération  du  sang  incompatible  avec  la  vie. 
(1  importe  d'ailleurs  de  remarquer  que  ce  mode  de  terminaison  est  le 
plus  rare  ;  l'angine  membraneuse  tue  le  plus  souvent  par  la  propagation 
de  la  lésion  au  larynx  et  aux  bronches,  ou  par  quelque  complication 
pulmonaire  ;  la  théorie  de  l'infection  secondaire  ne  peut  donc  être  invo- 
quée que  pour  les  faits  relativement  exceptionnels,  dans  lesquels  tous 
ces  accidents  font  défaut.  Il  est  fort  probable,  du  reste,  que  dans  ces  cas 
l'exsudat  présente  des  conditions  anatomiques  particulières;  et  l'on  sait 
déjà  que  c'est  alors  qu'il  abonde  en  organismes  inférieurs.  Ce  ne  sont  là 
que  des  questions,  mais  l'analyse  que  je  viens  de  faire  les  justifie,  et 
Tobsen'atîon  ultérieure  doit  s'efforcer  d'y  répondre. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Au  point  de  Mie  des  caractères  microscopiques,  la  description  anato- 
mique  de  la  laryngite  membraneuse  est  applicable  à  l'angine;  mais  la 
muqueuse  elle-même  est  bien  plus  souvent  altérée  qu'elle  ne  Test  dans 
le  croup  (1). 

La  FAUSSE  MEMBRANE  cst  composée  de  fibrine  ou  d'une  substance  fort 

(!)  Waghcb,  Die  DiphlkeritU  und  der  Croup  des  Rachens  und  der  Luftwegen  in  ana- 
/omifdbfr  Betiehung  (Arch.  der  Heilk.,  1866).  —  Buhl,  Einiges  iiber  IHphtherie  (Zeits, 
f.  Bioloçie^  1867).  —  Letzerich,  Beitrage  %ur  Keminisê  der  DipMheritis  (Virchow*8 
Arckiv,  1868).  —  Hocter,  PUuparen  in  den  Gewehen  und  im  Blute  bei  Gangrœna 
é^theHtictt  (Ceniralblatt  f.  med.  Wissensch.,  1868).  —  TomiASi  und  Hceter,  Ueber 
DipktheHtU  (eod.  loeo,  1868).—  Oertel,  Studien  iiber  Diphtkerttis  (Bayer,  anll  Intell 
Bl9it  1868).  —  ScHMTOX^  Ofc».  <m  Diphtheria  (Nmo-Orleam  Journ.  of  Med.,  1868).  — 
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analogue;  mais  l'examen  microscopique  (Wagner,  Rindfleisch)  montre 
qu'elle  est  disposée  en  un  réseau  dont  les  mailles  renferment  :  1®  des 
cellules  lymphoîdes  ou  de  vrais  corpuscules  de  pus;  2*  des  globules 
rouges  en  proportion  très-variable;  3°  des  granulations  proléiques  ou 
graisseuses;  4®  des  éléments  mal  déterminés,  cellulaires  ou  nucléaires. 
La  surface  libre  du  réseau  est  tapissée  par  des  cellules  d'épilhélium  bien 
reconnaissables;  mais  la  face  profonde,  souvent  bien  limitée,  n'atteint  pas 
toujours  le  chorion.  Wagner  attribue  la  formation  de  ce  réseau,  non  pas 
à  un  exsudât,  mais  à  une  dégénération  particulière,  fibrineuse  de  Tépithé-* 
lium  normal.  Rindfleisch,  au  contraire,  admet  comme  fait  initial  l'exsuda- 
tion d'un  liquide  qui  se  coagule  ensuite  dans  l'interstice  des  éléments  cel- 
lulaires, de  manière  à  prendre  la  forme  réticulaire  :  ce  point  reste  en 
litige;  mais  ce  qui  est  certain,  et  ce  qui  constitue  un  fait  nouveau,  c'est  la 
coïncidence  du  réseau  avec  des  éléments  cellulaires  de  formation  nouvelle. 
Tantôt  les  corpuscules  de  pus  occupent  seulement  les  couches  superfi- 
cielles du  chorion  muqueux,  tantôt  ils  en  pénètrent  aussi  les  couches  pro- 
fondes et  peuvent  même  s'étendre  au  delà  de  ces  limites  (Buhl)  ;  la  couche 
purulente  interposée  entre  la  muqueuse  et  la  fausse  membrane  favorise 
la  chute  de  cette  dernière,  qui  éprouve  d'ailleurs  des  modifications  secon- 
daires, notamment  la  transformation  partielle  de  la  fibrine  en  mucine, 
et  l'infiltration  par  des  granulations  graisseuses,  d'où  un  changement  de 
coloration  et  une  diminution  notable  de  la  résistance. 

Les  choses  étant  ainsi,  on  conçoit  que  le  chorion  muqueux,  après  la 
chute  de  la  fausse  membrane,  est  presque  toujours  atteint  d'exulcération, 
puisque  le  travail  pathologique  est  interposé,  pour  ainsi  dire,  entre  les 
couches  profondes  de  Tépithélium  et  les  couches  superficielles  de  la  mu- 
queuse ;  mais  dans  beaucoup  de  cas,  surtout  dans  les  angines  secondaires 
provoquées  par  une  maladie  générale,  les  altérations  de  la  muqueuse  sont 
bien  plus  sérieuses;  il  y  a  des  ulcérations  étendues,  irrégulières,  profon- 
des, ou  bien  la  fausse  membrane  subit  la  décomposition  putride,  elle 
tombe  en  détritus,  et  la  muqueuse  se  sphacèle.  —  Les  champignons  exis- 
tent constamment  dans  les  couches  superficielles  des  produits  morbides; 
mais  ce  n'est  que  dans  les  cas  à  infection  secondaire  qu'ils  envahissent  le 
tissu  sous-muqueux,  les  vaisseaux,  les  ganglions  lymphatiques  et  les 
reins,  organes  dans  lesquels  ils  ont  été  obsenés  par  Oertel.  —  Dans  les 


BoucHUT,  De  la  leucocylJiémie  aiguë  dans  la  résorption  diplUliérilique  (Ga*.  méd.  Paris^ 
1868). 

Oertel,  Experimentelle  intersuchungen  Uber  Diphthtrie  {Ikut.  Ardi,  f.  kliti,  Med., 
1871).  —  Letzerich,  Ueber  Diphthtrie  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1871).  —  Diphtherilis 
und  Diphthtrie  {Virchotv's  Arcfiiv,  LU;  1871).  —  Btitràge  %ur  Physiologie  der  FUm- 
menelltn  (eodtm  loco,  1871).  —  Welsch,  Dtr  croupost  und  der  diphiheritisdie  Pro%ess 
(Baytr.  mtd.  Inttllig,  Blatt,  1871). 
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HTSCLES  sous-jacents  à  la  muqueuse  atteinte,  quelques  fibres  sont  ordinai- 
rement atteintes  de  dégénérescence  graisseuse,  mais  la  lésion  n'est  jamais 
assez  générale  pour  qu^on  puisse  lui  imputer  la  paralysie  consécutive. 

L*ÀLTÉRÀTiON  DU  SANG  signalée  par  Hillard  est  loin  d'être  fréquente, 
elle  n'est  connue  que  dans  ses  caractères  physiques.  Selon  cet  éminent 
observateur,  le  sang  présente  une  couleur  brune  comparable  à  celle  du 
jus  de  pruneaux  ou  du  jus  de  réglisse  ;  il  tache  les  doigts  presque  comme 
la  sépia,  et  communique  aux  organes  une  teinte  sale  caractéristique.  Dans 
bon  nombre  de  cas  on  n'observe  qu'une  certaine  fluidité  du  sang,  ou 
bien  encore  le  liquide  est  normal  au  moins  quant  à  l'apparence.  L'excès 
de  globules  blancs  indiqué  par  Bouchut  n'appartient  point  en  propre  à 
l'angine  diphthérique;  en  revanche,  Hueter  et  Tommasi  ont  constaté  la 
présence  d'oi^^anisme  inférieurs  (végétaux)  dans  le  sang  de  plusieurs 
malades. 

Bengelsdorf  a  signalé  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  y  et  Laba- 
die-Lagrave a  établi  qnehmyocardite  eiV endocardite  doivent  être  comptées 
parmi  les  lésions  de  la  diphthérie  infectieuse. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

La  maladie  a  trois  modes  de  début,  dont  deux  sont  particulièrement  in- 
sidieux :  elle  ne  provoque  d'abord  que  des  symptômes  locaux,  lesquels 
sont  même  si  peu  prononcés  qu'ils  appellent  à  peine  l'attention  :  c'est  un 
léger  enchifrènement,  un  léger-  mal  de  gorge  qui  ne  se  fait  sentir  qu'au 
moment  de  la  déglutition;  l'appétit  est  à  peine  diminué;  il  n'y  a  pas  de 
fièvre,  aucun  phénomène  général  notable  pendant  les  deux  premiers  jours. 
Dans  une  autre  modalité,  on  observe  bien  au  début  le  malaise  et  la  fièvre 
propres  à  l'invasion  de  toutes  les  angines  aiguës  ;  mais  ces  symptômes, 
ainsi  que  la  douleur,  sont  beaucoup  moins  accusés  que  dans  les  formes 
franchement  inflammatoires.  Parfois,  enfln,  mais  c'est  vraiment  le  cas  le 
plus  rare,  la  maladie  provoque  d'emblée  un  état  général  sérieux  qui  ne 
laisse  aucun  doute  sur  sa  gravité.  Dans  les  formes  légères  et  dans  celles 
de  moyenne  intensité,  la  fièvre,  qu'elle  soit  initiale  ou  tardive,  reste  mé- 
diocre; le  thermomètre  s'élève  rarement  au  delà  de  39  degrés  à  39^,5  ; 
beaucoup  de  malades  n'éprouvent  même  pas  le  besoin  de  garder  le  lit; 
la  déglutition  n'est  que  médiocrement  gênée,  et  la  douleur  qu'elle  pro- 
voque est  d'abord  unilatérale  parce  que  la  lésion,  à  son  début,  est  sou- 
vent limitée  à  un  seul  côté.  Dès  ce  moment  il  y  a  un  engorgement  dou- 
loureux des  ganglions  sou&-maxillaires  ;  mais  en  élevant  ce  symptôme 
à  la  hauteur  d'un  signe  pathognomonique  capable  de  fixer  le  diagnostic, 
on  s'est  laissé  aller  à  une  regrettable  exagération.  Oui,  sans  doute,  cet 
engorgement  est  constant,  mais  il  l'est  aussi  dans  les  angines  d'autre 
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nature,  |K)urpeu  qu'eUes  soîenlséfères;  et  dans  les  formes  bénignes  el 
moyennes  de  Tangine  membraneuse,  il  a^est  pas  plus  marqué  que  dans 
la  calarrhale  intense,  l'herpétique  ou  la  phlegmoneose. 

Dans  les  premières  heures,  on  peut  n'observer  qu'une  rougeur  uniforme 
ou  ponctuée  de  la  muqueuse,  qui,  par  places,  est  turgescente  et  d'un  bril- 
lant livide  ;  puis  apparaissent  les  fausses  membranes  d'abord  sur  une  des 
amygdales,  ou  sur  la  luette  seulement,  après  quoi  en  un  ou  deux  jours,  ou 
même  plus  rapidement  encore,  elles  envahissent  les  deux  tonsilles,  le 
voile  du  palais,  ses  piliers  et  le  pharynx  ;  si  la  cohérence  est  complète, 
toutes  ces  parties  semblent  fusionnées  et  perdues  sous  la  couche  grise 
qui  les  revêt.  A  ce  moment  Tcxsudat  diffère  totalement  de  ce  qu'il  est  au 
début  :  tandis  qu'il  se  présente  alors  comme  une  simple  tache  blanchâtre 
bien  circonscrite  donnant  l'idée  d'une  couche  concrète  de  mucus  demi- 
transparent,  il  revêt,  une  fois  constitué,  la  disposition  d'une  membrane 
irrégulièrement  étendue  sur  une  partie  ou  sur  la  totalité  de  la  gorge.  Cette 
membrane  a  une  épaisseur  qui  varie  de  2  à  3  ou  4  millimètres  ;  elle  est 
plus  mince  à  la  circonférence  qu'au  centre  ;  elle  n'est  pas  nettement  cir- 
conscrite comme  la  tache  initiale,  elle  s'avance  irrégulièrement  à  la  péri- 
phérie, et  là  où  elle  cesse,  la  muqueuse  tuméfiée  dessine  autour  d'elle 
un  cercle  bleuâtre  ou  d'un  violet  sombre.  La  couleur  des  concrétions  est 
ordinairement  d'un  gris  blanchâtre,  légèrement  luisant;  elle  varie  du 
reste  jusqu'au  rouge  et  au  noir,  suivant  la  quantité  de  globules  rouges 
qui  y  sont  contenus,  suivant  aussi  que  du  sang  épanché  sous  leur  tàce 
profonde  les  pénètre  par  imbibition.  L'adhérence  n'est  pas  toujours  la 
même  ;  elle  est  souvent  telle  que  l'ablation  de  la  membrane  entraine  une 
lésion  de  la  muqueuse  ou  une  hémorrhagie;  ailleurs  il  suffit  de  tractions 
peu  énergiques  pour  détacher  les  produits  ;  souvent  aussi  ils  tombent 
soit  spontanément,  soit  sous  l'influence  de  la  toux  ;  mais  dans  les  périodes 
initiales  et  dans  la  phase  stalionnaire,  ils  renaissent  rapidement  sur- 
place, et  tant  que  cette  repuUulation  a  lieu,  la  maladie  n'est  pas  jugée  et 
le  pronostic  demeure  incertain.  —  La  bouche  exhale  une  odeur  bien 
plus  infecte  que  dans  les  autres  angines,  mais  l'écartement  des  mâchoires 
et  la  déglutition  sont  bien  moins  entravés  que  dans  l'angine  phlegmo- 
neuse,  par  exemple. 

Dans  les  formes  légères  et  moyennes,  la  symptomatologie  est  bornée 
aux  phénomènes  précédents  ;  la  fièvre  tombe  dès  le  troisième  ou  le  qua- 
trième jour,  l'engorgement  ganglionnaire  ne  fait  plus  de  progrès;  les 
fausses  membranes,  détachées  ou  expulsées,  ne  se  reproduisent  pas,  on 
bien  diminuent  promptement  d'étendue  ou  d'épaisseur;  au-dessous  d'elles 
la  muqueuse  est  intacte,  ou  bien  à  peine  ramollie  et  exulcérée,  et  après 
une  durée  de  six  à  dix  jours  la  guérison  est  complète. 

Dans  les  formes  graves,  les  choses  se  passent  autrement.  La  fièvre 
initiale  peut  n'être  pas  plus  forte  que  dans  les  cas  bénins,  mais  les  lu- 
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meurs  ganglionnaires,  les  bubons  sont  beaucoup  plus  volumineux;  le  gon- 
flement peut  s'étendre  au  tissu  cellulaire  du  cou,  qui  devient  le  siège  d'une 
intumescence  énorme;  des  épistaxis,  un  suintement  nasal  séro-sanguinolent 
d*une  horrible  fétidité,  indiquent  la  propagation  des  fausses  membranes  dans 
les  fosses  nasales;  la  respiration  devient  difficile  et  incomplète,  même  en 
l'absence  d'extension  laryngée,  et  l'on  voit  apparaître  un  état  général 
grave  qu'on  peut  rationnellement  attribuer  à  rAUTO-iNFECTiON  du  malade 
par  les  particules  nocives  qu'il  absorbe  ;  la  fétidité  de  son  haleine  révèle 
assez  clairement  les  qualités  putrides  des  produits  qu'il  porte,  et  ce  n'est 
pas  forcer  les  analogies  que  de  rapprocher  cette  période  toxique  de  celle 
qui  survient  dans  le  cours  de  la  gangrène  buccale  ou  de  l'endocardite 
ulcéreuse.  Sans  grandes  souffrances,  le  faciès  s'altère,  la  température 
baisse,  le  pouls  devient  lent,  petit  et  dépressible,  les  téguments  se  cyano- 
sent  ;  souvent  aussi  il  y  a  des  vomissements  et  une  diarrhée  abondante 
d'une  odeur  infecte;  en  même  temps  les  forces  sont  prostrées,  l'adynamie 
et  complète,  et  le  coma  survient  avec  ou  sans  délire  préalable.  Le  pa- 
tient est  tué,  sans  croup,  par  septicémie.  Celte  modalité  est  la  plus  rare. 
Le  plus  souvent  le  danger  résulte  de  l'extension  du  mal  au  larynx  {croup 
de$emda$U\  à  la  trachée  et  aux  bronches  ;  la  situation  est  alors  la  même 
que  dans  le  croup  primitif  ou  d'emblée,  et  la  mort  peut  être  produite 
par  Vasphyxie  sans  aucun  signe  d'intoxication  ;  souvent  aussi  les  deux 
conditions  sont  réunies,  l'auto-infection  marche  de  pair  avec  les  accidents 
laryngés,  et  la  terminaison  funeste  en  est  singulièrement  hâtée.  Enfin,  en 
l'absence  de  croup  et  d'infection,  la  mort  peut  encore  être  amenée  par 
une  broncho-pneumonie;  cette  complication  est  très-fréquente,  et  les  ob- 
servations de  Peter  montrent  qu'elle  peut  avoir  un  développement  très- 
rapide. 

Dans  toutes  les  formes  graves  on  peut  obsen^er  le  développement  de 
productions  diphthéi'iques  sur  divers  points  du  corps;  elles  occupent  ordi- 
nairemeut  l'oreille,  le  pourtour  du  nez,  les  lèvres,  le  mamelon,  la  marge 
de  l'anus,  la  vulve,  les  surfaces  des  vésicatoires,  mais  elles  peuvent  appa- 
raître sur  toutes  les  régions  ulcérées  ou  seulement  privées  d'épiderme. 
Ces  formations  secondaires  sont  regardées  comme  l'expression  extérieure 
de  l'infection  interne,  elles  constituent  ce  qu'on  a  appelé  la  période  de 
généralisation  de  la  diphtliérie;  mais  en  raison  de  nos  connaissances 
actuelles  sur  la  composition  des  fausses  membranes  et  sur  la  diffusion 
des  contages,  il  serait  tout  aussi  logique,  ce  me  semble,  d'y  voir  le  résultat 
d'une  inoculation  directe  parles  particules morbifères ;  la  nécessité  d'une 
dénudation  préalable  de  la  peau  est  un  argument  de  plus  en  faveur  de 
cette  interprétation. 

Des  éruptions  scarlatiniformes  et  de  l'albuminurie  sont  parfois  observées 
dans  l'angine  comme  dans  le  croup.  Le  premier  de  ces  phénomènes,  plus 
fréquent  à  l'hôpital  que  dans  la  pratique  particulière,  n'a  aucune  valeur 
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pronostique  déterminée,  mais  le  second  n*est  peut-être  pas  aussi  insigni- 
fiant qu'on  Ta  cru  jusqu'ici.  Celte  réserve  est  nécessitée  par  les  autopsies 
dans  lesquelles  les  reins  ont  présenté  les  altérations  initiales  de  Idi  néphriie 
parenchymatmse. 

La  durée  moyenne  de  l'angine  membraneuse  est  de  huit  à  quinze  jours. 
Chez  les  individus  chétifs,  chez  ceux  qui  sont  déjà  sous  le  coup  d'une 
autre  maladie,  eUe  peut  tuer  plus  rapidement,  et  dans  certaines  épidémies 
on  a  vu  la  mort  survenir  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour.  Par  contre, 
la  terminaison,  favorable  ou  funeste,  peut  être  exceplionnellement  retardée 
jusqu'au  vingt-cinquième  jour  et  même  au  delà.  Pour  peu  que  la  maladie 
ait  été  sévère,  elle  laisse  après  eUe  un  aflaiblissement  et  un  amaigrissement 
hors  de  proportion  avec  sa  durée;  souvent  aussi  la  douleur  pharyngée  et 
la  dysphagie  sont  plus  marquées  au  début  de  la  convalescence  qu'à  tout 
autre  moment,  ce  qu'il  faut  attribuer  à  la  dénudation  de  la  muqueuse 
plus  ou  moins  altérée. 

Une  première  atteinte  ne  produit  pas  d'immunité;  c'est  encore  un  ar- 
gument contre  l'assimilation  de  la  diphthérie  aux  fièvres  infectieuses. 

PanUysies  (1).  —  Après  la  guérison,  le  malade  est  exposé  à  des  para- 
lysies de  siège  et  d'étendue  variables,  qui  présentent  ces  deux  particularités 

(1)  Orillard,  Mém,  sur  Vépidémie  d'angine  couenneuse  qui  a  régné  pendant  le  court 
des  années  1834-35-36  dans  plusieurs  communes  du  département  de  la  Vienne  {Soe.  de 
méd.  de  Poitiers).  —  Gull,  Lésion  of  the  nerves  of  the  neck  and  of  the  cervical  seg- 
ment ofthe  cord  after  faudal Diphtheria  (The  Lancet,  1858).  ~  Maingault,  Sur  la  pa- 
ralysie du  voile  du  palais  à  la  suite  d'angine,  thèse  de  Paris,  185i.  —  Sur  les  paralysieê 
diphthéritiques  (Soc.  méd.  hop.,  1859)  Paris,  1860.  —  Colin,  De  la  paralysie  dite  diph- 
Ihéritique.  Paris,  1860.  —  Roger,  Soc.  méd.  hôp.,  1861.  —  Gubler,  Des  paralysies 
dans  leurs  rapports  avec  les  maladies  aiguës.  Paris,  1861.  —  Weber,  Ueber  die  Ner- 
venstôrungen  und  Lahmungen  nach  Diphtheria  {Virchow' s  Archiv,  1861).  —  Charcot 
et  VuLPiAN,  Soc.  de  biologie,  1862.  —  Hennig,  Die  diphtheritische  Làhmung  (Jahrb.  f. 
Kinderheilk.,  1863).  —  Greenhow,  On  Diphtherial  new  affections  (Med.  Times  and 
Ga%.,  1863).  —  Jaccoud,  les  Paraplégies  et  VAtaxie.  Paris,  1864.  —  Wade,  Cases  of 
Diphtfterial  Paralysis  (Med,  Times  and  Ga%.,  1864).  —  Jensen,  Progressive  motorische 
Ataxia  nach  Angina  diphiherica  {HospitaVs  Tidende,  1865).  ~  BRUimiscqE,  Joum.  f. 
Kinderkrankh.y  1865.  —  Brenner,  Einige  Erfahrungen  Uber  die  Motilitàtsstôrungen 
nach  Diphtheritis  (Peter sburger  med.  Zeitschr.,  1866).  —  Minot,  Death  from  the  sequel 
of  Diphtheria  (Boston  med.  and  surg.  Journal  »  1867).  —  Pheuppeaux,  Bullet.  thérap,, 

1867.  —  Casoary,  Berlin  klin.  Woctiensdir.,  1867.  —  Hayden,  Brit.  med.  Journal, 

1868.  —  Rincer,  Bfed.  Times  and  Gai.,  1868.  —  Lorain  et  Lépine,  loc.  cit. 

Leube,  Diphtheritische  Lahmung,  etc.  (Deut.  Arch.  f  klin.  Med.,  1869).  —  Eiserschitz, 
Diphthérie;  Trachéotomie.  Allgemdne  Lahmung.  Tod  durch  Ilenlâhmung  (Jahrb.  f. 
Kinderkrankheiten,  1870).  —  Duchenne,  Désordres  graves  de  la  circulation  cardiaque  et 
de  la  respiration  par  intoxication  diphthéritique  (Union  méd.,  1870).  —  Kraftt-Ebing, 
Ein  Beitrag  %u  den  Lahmungen  nach  Diphtheritis  (Deut.  Arch.  f.  klin.  Bled.,  1871).  — 
HUTCHINSOM,  Paralysis  of  the  ciliary  muscle  from  diphtheria  (The  Lancet,  1871). 
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notables  :  elles  surviennent  aussi  bien  après  les  cas  légers  qu'après  les  cas 
graves,  et  elles  ne  se  développent  ni  pendant  le  cours,  ni  immédiatement 
après  la  terminaison  de  la  maladie  ;  l'intervalle  minimum  est  d'une  semaine, 
mais  le  plus  souvent  il  s'écoule  deux  à  trois  semaines  avant  l'apparition 
des  phénomènes  d'akinésie  dans  les  membres.  Le  voile  du  palais  est  pris 
d'abord,  et  il  l'est  parfois  avant  que  Tangine  soit  totalement  guérie.  La 
paralysie  peut  y  rester  bornée,  mais  souvent  après  les  délais  sus-iadiqués 
elle  s'étend  à  d'autres  régions  :  ce  sont  les  membres  inférieurs  qui  sont 
atteints  les  premiers,  puis  les  supérieurs,  et,  dans  quelques  cas,  le  dé- 
sordre portant  également  sur  \esmusdes  du  tronc,  la  paralysie  est  vraiment 
généralisée.  Il  est  à  remarquer  que  Tinertie  des  muscles  de  la  nuque  pré- 
cède, lorsqu'elle  existe,  celle  des  muscles  des  membres;  il  n'en  est 
point  de  même  des  autres  muscles  du  tronc.  Les  désordres  de  motilité 
sont  ordinairement  précédés  A'analgésie  ou  d'amsthésie,  et  dans  beau- 
coup de  cas  ces  troubles  de  sensibilité  ne  dépassent  pas  l'épaule,  le  genou 
(G.  Sée);  ils  peuvent  cependant  être  généralisés  (Maingault). 

L'akinésie  va  rarement  au  delà  de  la  paralysie  incomplète  ou  parésie  ; 
quand  ils  sont  couchés,  les  malades  peuvent  mouvoir  librement  les  mem- 
bres, mais  la  force  du  mouvement  est  diminuée  (ainsi  que  le  prouve  le 
dynamomètre),  et  elle  est  insuffisante  pour  permettre  la  marche  ou  même 
la  station  debout.  J'ai  prouvé  que,  dans  certains  cas,  les  désordres  de  loco- 
motion sont  causés  non  par  de  la  paralysie  vraie,  mais  par  un  trouble  de 
coordination,  par  de  Vataxie  motrice.  Risenmann  a  également  constaté  le 
fait.  L'état  delà  contractilité  électrique  dans  les  muscles  paralysés  n'est  pas 
toujours  le  même  ;d'aprèsDuchenne  (de  Boulogne),  elle  est  conser\'ée,  mais 
d'autres  observateurs  l'ont  trouvée  amoindrie.  Vanaphrodisie  n'est  pas  rare 
chez  l'adulte;  mais  la  vessie  et  le  rectum  conservent  le  plus  ordinairement 
leur  motilité. 

Ces  paralysies,  qui  présentent  une  grande  mutabilité  quant  au  degré  et 
quant  au  siège,  coïncident  fréquemment  avec  des  troubles  de  la  vue  et  de 
fouie.  L'œil  est  même  un  des  organes  qui  sont  le  plus  rapidement  atteints 
après  le  voile  du  palais  ;  les  désordres  portent  sur  Y  appareil  (F  accommoda- 
/ton,  et  comme  ils  ne  sont  pas  toujours  exactement  semblables  des  deux 
côtés,  il  y  a  parfois  de  la  diplopie.  La  mydriase  est  ordinairement  très- 
marquée,  et  plusieurs  malades  ont  présenté  du  strabisme,  Lsl  surdité  est  bien 
plus  rare;  le  goût  a  été  diminué,  mais  non  aboli;  enfin,  9  fois  sur  39  cas, 
H.  Weber  a  constaté  la  diminution  de  la  sensibilité  tactile  de  la  langue  et 
de  la  muqueuse  des  joues  et  des  lèvres. 

La  DURÉE  de  ces  accidents  consécutifs  est  extrêmement  variable;  elle 
peut  n'être  que  de  quelques  jours  pour  le  voile  du  palais  et  les  troubles 
visuels,  mais  l'akinésie  des  membres  peut  persister  plusieurs  mois.  Même 
alors  le  pronostic  est  favorable,  ces  paralysies  finissent  par  guérir  sans 
laisser  de  trace;  cependant  la  mort  survient  dans  quelques  cas  (12  pour  100 
JACCOUD.  —  Path.  inl.,  3»  édit.  n.  —  15 


226  MALADIES  DE  LA  BOL'CHE  ET  DU  PHARYNX. 

environ),  soit  par  extension  de  la  paralysie  aux  muscles  respirateurs^  soit 
par  parésie  et  thrombose  cardiaque  (Thompson,  Bergeron).  —  La  fré- 
quence des  paralysies  qui  dépassent  le  voile  du  palais  et  le  pharynx  est 
comprise,  d'après  certaines  statistiques  (Bouillon-Lagrange,  H.  Weber), 
entre  8  et  9  pour  iOO;  c'est-à-dire  que  sur  100  malades  qui  guérissent  de 
l'angine  diphthérique,  8  ou  9  sont  affectés  de  paralysie  plus  ou  moins  gé- 
néralisée; mais  ces  chiffres  ne  peuvent  pas  être  acceptés  comme  une 
moyenne  constante,  car,  selon  la  remarque  de  Lorain  et  Lépine,  si  dans  la 
statistique  de  H.  Roger  on  ne  compte  que  les  cas  de  paralysie  généralisée, 
on  n'obtient  que  le  rapport  de  4  à  5  pour  iOO. 

La  PATHOGÉNIE  de  ces  phénomènes  n'est  pas  élucidée.  Chez  un  homme 
de  quarante-cinq  ans,  Buhl  a  trouvé  dans  les  racines  et  les  ganglions  ra- 
chidiens  des  extravasations  sanguines,  et  une  augmentation  de  volume  due 
à  l'épaississement  du  névrilème  ;  TaHératiou  était  au  maximum  dans  les 
nerfs  lombaires.  Antérieurement,  Charcot  et  Vulpian  avaient  constaté  dans 
un  cas  une  atrophie  des  nerfs  musculaires  du  voile  du  palais;  ils  n'étaient 
plus  constitués  que  par  des  tubes  vides,  et  le  névrilème  présentait  de  nom- 
breux corps  granuleux.  Mais  ces  faits  ne  peuvent  servir  de  base  à  une 
théorie  générale;  la  mobilité  et  la  guérison  presque  constante  de  ces  para- 
lysies ne  permettent  guère  de  les  attribuer  à  une  altération  profonde  des 
organes  d'innervation  ;  l'intervalle  qui  sépare  la  maladie  pharyngée  de  la 
paralysie  des  membres  est  difficilement  conciliable  avec  l'idée  d'une  névro- 
lysîe  réflexe  ;  le  développement  (moins  fréquent,  mais  positif)  d'akinésie 
semblable  après  des  angines  non  diphthériques  et  d'autres  maladies  aiguës, 
condamne  l'explication  de  Trousseau,  qui  invoquait  une  action  toxique 
spéciale  sur  lé  système  nerveux.  Et  en  cette  situation  je  ne  vois  que  deux 
interprétations  acceptables  :  on  peut  admettre  que  la  lésion  pharyngée 
agit  par  action  centripète  sur  les  vaso-moteurs  des  centres  nerveux,  de  ma- 
nière à  modifier  momentanément  la  nutrition  de  ceux-ci,  au  point  d'en 
amoindrir  la  puissance  fonctionnelle  (Jaccoud);  ou  bien  on  peut,  avec 
Gubler  (qui  a  consacré  à  cette  question  de  remarquables  travaux)  envisager 
ces  paralysies  comme  une  simple  amyosthénie  (faiblesse  musculaire)  ré- 
sultant de  la  convalescence,  et  ne  présentant  avec  la  diphthérie  aucun  rap- 
port particulier. 


DIAGNOSTIC   ET   PRONOSTIC. 

L'angine  membraneuse  accidentelle  est  facilement  reconnue,  d'après  la 
cause  toute  fortuite  qui  lui  donne  naissance  et  l'absence  de  phénomènes 
généraux.  Elle  est  d'ailleurs  assez  rare;  la  plus  commune  est  celle  qui  ré- 
sulte de  cautérisations  avec  le  nitrate  d'ai^ent.  A  défaut  de  renseigne- 
ments, la  blancheur  de  Teschare  qui  fait  partie  intégrante  de  la-muqueuse 
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permettra  de  rapporter  ce  pseudo-exsudat  à  sa  véritable  origine;  il  dispa- 
raît d'ailleurs  en  quelques  heures  et  ne  se  renouvelle  pas. 

L'angine  diphthérique  ne  ressemble  à  aucune  autre  maladie  lorsqu'elle 
présente  la  propagation  nasale  ou  laryngée,  les  symptômes  de  septicémie, 
les  complications  pulmonaires  ou  les  productions  membraneuses  cutanées. 
Hais  dans  les  cas  légers,  et  dans  les  cas  graves  au  début,  elle  peut  être 
confondue  avec  l'une  quelconque  des  angines  muqueuses  à  produits 
concrets;  j'ai  exposé  précédemment  les  caractères  objectifs  qui  peuvent 
prévenir  cette  erreur;  j'ajoute  que,  dans  tous  les  cas,  il  faut  tenir  grand 
compte  de  la  constitution  épidémique  et  de  la  possibilité  de  la  contagion. 

Le  PRONOSTIC  est  toujours  sérieux,  même  dans  les  cas  à  lésions  locales 
peu  étendues  ;  l'observation  prouve  en  effet  que  même  alors  la  maladie 
peut  tuer  par  extension  ou  par  septicémie.  Il  résulte  de  là  que  le  juge- 
ment doit  toujours  être  réservé  jusqu'au  moment  où  les  membranes  cessent 
de  se  reproduire.  Quel  que  soit  l'état  local,  l'adynamie,  la  petitesse 
du  pouk  sont  des  signes  fâcheux;  le  développement  de  la  diphthérie  na- 
sale ou  des  accidents  laryngés  constitue  un  péril  prochain  ;  il  en  est  de 
même  des  broncho-pneumonies.  Enfm  le  volume  considérable  des  gan- 
glionsy  la  participation  du  tissu  cellulaire  ambiant  à  l'infiltration  inflam- 
matoire sont  des  phénomènes  de  mauvais  augure;  bien  souvent  alors  la 
maladie  est  mortelle;  et  si  la  guérisou  a  lieu,  il  n'est  pas  rare  que  la 
sapporatiott  s'empare  de  la  masse  ganglionnaire,  et  que  le  patient  ait  à 
traverser  toutes  les  péripéties  d'un  vaste  phlegmon  cervical. —  D'une  ma- 
nière générale,  l'angine  diphthérique  est  d'autant  plus  grave  que  l'indi- 
vidu est  plus  jeune  et  moins  robuste,  et  la  forme  secondaire  est  redou- 
table entre  toutes. 


TRAITEMENT. 

Les  indications  et  les  moyens  sont  les  mêmes  que  dans  la  laryngite 
pseudo-membraneuse  (voyez  t.  I)  ;  je  me  borne  à  les  énoncer  ici  pour 
mémoire  :  vomitifs  au  début;  médication  interne  par  le  vin  de  quin- 
quina et  le  perchlorure  de  fer;  traitement  topique  comprenant  des  cauté- 
risations avec  le  nitrate  d'ai^ent  ou  le  perchlorure  de  fer,  répétées  deux 
ou  trois  fois  dans  les  vingt-quatre  heures^,  dans  l'intervalle,  des  insuffla- 
tions de  tannin  et  d'alun  à  parties  égales,  et  des  pulvérisations  d'eau  de 
chaux;  l'eau  ou  la  limonade  vineuse  est  la  boisson  la  plus  utile  et  la  mieux 
tolérée;  une  alimentation  aussi  substantielle  que  le  permet  l'état  du  ma- 
lade e^t  d'absolue  nécessité. 

Lorsque  l'infection  de  l'haleine,  la  teinte  gris  sale  et  l'apparence  gan- 
greneuse des  fausses  membranes  en  révèlent  la  décomposition  putride  et 
font  craindre  la  septicémie,  il  convient  de  substituer  aux  insufflations 
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astringentes  des  applications  de  chlorure  de  chaux  en  nature  ;  on  peut 
aussi  loucher  vigoureusement  les  parties  avec  une  forte  solution  de  per- 
manganate de  potasse  ou  d'acide  phénique;  il  faut,  en  un  mot,  cherchera 
détruire  les  propriétés  septiques  des  produits  morbides,  afin  de  prévenir 
V auto-infection.  Dans  ces  formes  putrides,  malheureusement,  les  choses 
marchent  avec  une  telle  rapidité  que  les  efforts  les  plus  persévérants 
restent  bien  souvent  stériles;  il  faut  néanmoins  lutter  jusqu'au  bout,  et  unir 
aux  moyens  précédents  un  traitement  interne  qui  puisse  accroître  la  résis> 
tance  de  l'organisme  ;  l'alcool  et  l'acide  phénique  sont  les  agents  qui  ré- 
pondent le  mieux  à  cette  indication.  Au  premier  signe  de  propagation  aux 
fosses  nasales,  il  faut  pratiquer  des  injections  avec  des  solutions  caus- 
tiques et  désinfectantes;  enfin,  quand  le  mal  gagne  le  larynx,  le  croup 
domine  la  situation,  et  il  faut  être  prêt  à  pratiquer  la  trachéotomie. 

Le  traitement  précédent  est  celui  que  je  mets  en  pratique,  mais  bien 
d'autres  méthodes  sont  suivies;  je  rappellerai  notamment  la  médication 
par  le  tartre  stibié  à  hautes  doses  (Bertholle),  par  l'inhalation  des  vapeurs 
humides  de  sulfure  de  mercure  (Abeille),  par  le  copahu  et  le  cubèbe  (Tri- 
deau),  par  des  insufflations  de  Heur  de  soufre  (Barbosa).  Cette  dernière 
méthode  a  pour  objet  la  destruction  des  germes  végétaux  qui  sont  l'origine 
de  la  maladie  locale  et  de  l'infection  générale  secondaire;  elle  a  pour  elle 
dix-huit  cas  de  succès  obsenés  par  l'auteur,  et  elle  est  justifiée  par  les 
notions  plus  complètes  que  nous  possédons  aujourd'hui  sur  la  structure 
des  fausses  membranes  pharyngées. 

La  convalescence,  toujours  assez  longue  au  point  de  vue  du  retour  des 
forces,  exige  une  médication  tonique  par  le  quinquina,  le  fer  et  le  vin  ; 
le  séjour  à  la  campagne  en  est  dans  tous  les  cas  un  auxiliaire  précieux  : 
c'est  par  ces  moyens,  aidés  des  bains  sulfureux  et  do  l'électrisation,  qu'il 
convient  de  traiter  les  paralysies  consécutives.  —  Les  propriétés  conta- 
gieuses de  la  maladie  imposent  les  précautions  les  plus  sévères  pour 
l'isolement  des  malades,  l'aération  de  leur  chambre,  pour  les  linges  et 
objets  de  pansement.  Les  personnes  qui  appliquent  les  topiques  devront 
éviter  d'exposer  leur  visage  devant  la  bouche  des  patients,  et  si,  malgré 
cette  précaution,  elles  reçoivent  quelque  matière  suspecte,  elles  devront 
immédiatement  faire  d'abondantes  lotions  avec  un  liquide  désinfectant. 


SECOND    LIVRE 

MALADIES  DE   L'ŒSOPHAGE. 
CHAPITRE   PREMIER. 

CBSOPHAeiTE. 

GENÈSE    ET    ÉTIOLOGIE. 

L*inflammation  de  l'œsophage  (l)  est  absolument  rare.  Primitive  seule- 
ment lorsqu'elle  est  de  cause  externe,  elle  est  produite  alors  par  raction 
<le  substances  irritantes  ou  caustiques,  par  la  déglutition  volontaire  ou 
involontaire  de  corps  anguleux  et  rigides,  par  l'ingestion  d'aliments  trop 
chauds.  — La  foumb  secondaire,  moins  rare,  rèsuhedeV extension  d'une 
inflammalion  pharyngo-buccale  ou  gastrique,  ou  bien  elle  est  Yexpression 
fune  maladie  infectieuse  (variole,  scarlatine,  typhus,  choléra,  pyohémie), 
ou  bien  elle  est  produite  comme  catarrhe  chronique  par  la  sta^e  vei- 
ueuUy  dans  les  maladies  chroniques  de  l'appareil  circulatoire  ou  respi- 
ratoire ;  souvent  alors  l'état  catarrhal  occupe  la  totalité  de  la  muqueuse 
iligestive. 

(i)  NoRDiÊRE,  Redierefies  sur  inflammation  de  Vœ^ophage  et  xur  quelques  points  de 
FnuUomie  pathotogique  de  cet  organe,  thèse  de  Paris,  18^J.  —  Arch.  gén.  de  méd,, 
1830.  —  I^AUMAifif,  Handbuck  der  med,  Klinik.  Berlin,  1834.  —  Copland,  Diciionary  of 
pnuUieal  Medieme^  t.  IL  — Canstatt,  Sdimidl's  Encyclop,,  V.  —  Rokitansky,  Fôrster, 
lue.  dt.  —  Billard,  Traiié  des  maladies  des  nouveau-nés.  —  Oppolzer,  Wiener  med. 
Woekenichr.,  1851. 

GoRKE,  De  morbis  œsopliagi.  Vratislavia?,  18()0.  —  Froelicv,  De  cesophagi  morbis 
nuimuUa:  Berolini,  1861.  —  Aloïs  Keller,  Ueber  Œsophagusstenosen  {Oester.  Zeits.  f. 
prekt.  lieilk.^  1865).  —  Lyons,  Gangrené  of  the  œsophagus  {Dublin  Journ.  of  med.  5c., 
1866).  —  Wagicer,  Beitrage  %ur  path.  Anatomie  des  Œsophagus  (Arch.  der  lleilk., 
1867).  —  Zur  Kenntniss  des  Soors  des  Œsophagus  (Jaitrb.  f.  Kinderheilk.,  1868).  — 
Hamburger,  Die  Auscultation  des  Œsopliagm  als  diagnosiiches  Hilfsmittel  in  den  rer- 
tthiedenen  Krankheitendesselben  (pester,  med.  Jahrb.,  1868). 

Haxbcbger,  Klinik  der  Œsophagus-Kranklieiten  {Oester.  med.  Jahrb.,  1869).  —  Hoff- 
HAX!!,  Zur Erweichung  des  Œsophagus  bei  Erwachsenen  {Virchow*s  Archiv  ILVI  ;  1869). 
—  Waldehborg,  OcMophagoscopie.  Eine  neue  Untersuchungsmethode  (Berlin,  klin.  U'o- 
then,,  1870;.  —  Malmsten,  Fall  af  forgiftning  med.  Svapvelsyra  {Hygiea,  1870). 
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ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 


Le  caractère  anatomique  de  l'infl animation  œsophagienne  varie,  et  il 
est  assez  exactement  en  rapport  avec  la  cause. 

La  FORME  PRIMITIVE  présente  le  plus  souvent  les  lésions  du  catarrhe 
aigu  :  la  muqueuse  est  rouge,  injectée,  turgescente  ;  les  follicules  sont 
augmentés  de  volume  ;  les  produits  de  sécrétion  recouvrent  les  parties 
malades  d'un  enduit  visqueux  tantôt  purement  muqueux,  tantôt  muco- 
purulent,  et  si  cet  état  se  prolonge,  il  peut  avoir  pour  conséquences  Thy- 
pertrophie  du  tissu  sous-muqueux  et  de  la  tunique  musculaire,  et  par 
i^uile  un  rétrécissement  du  conduit.  Lorsque  cette  sténose  est  limitée  à  la 
région  du  cardia,  elle  peut  déterminer  une  dilatation  secondaire  du  canal 
(Rokilansky).  —  Lorsque  Tirritation  pathogénique  est  plus  énergique, 
rinflammation  revélla  forme  phlegmoneme ;  h  muqueuse,  injectée,  pré- 
sente des  hémorrhagies  punctiformes,  une  formation  très-activede  noyaux 
et  de  cellules;  les  éléments  musculaires  de  la  muqueuse  subissent  la  dé- 
générescence graisseuse;  la  substance  fondamentale  se  ramollit  et  tombe 
avec  les  éléments  nouveaux  en  un  détritus albumino-graisseux  (Wagner); 
le  tissu  sous-muqueux,  atteint  secondairement,  s*indure  sur  un  point  cir- 
conscrit, comme  dans  le  phlegmon  ;  puis  la  suppuration  a  lieu,  et  l'abcès 
ainsi  formé  est  évacué  à  travers  la  muqueuse.  —  L'inflammation  qui 
résulte  de  Faction  de  corps  étrangers  ou  de  substances  caustiques  revêt 
parfois  la  forme  ulcéreuse;  ces  ulcérations  sont  communément  superfi- 
cielles, mais  elles  peuvent  gagner  en  profondeur  et  intéresser  non-seule- 
ment la  totalité  de  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux,  mais  aussi  la 
tunique  musculaire  et  le  tissu  conjonctif  périphérique,  auquel  cas  elles 
préparent  la  rupture  du  canal,  qui  se  décliire  sous  Tinfluence  d'un  eflbrt 
de  régurgitation  ou  de  vomissement.  Les  conséquences  fatales  de  cet  acci* 
dent  sont  parfois  retardées  par  une  inflammation  secondaire  qui  établit 
des  adhérences  entre  l'œsophage  et  les  organes  contigus.  —  La  phlegma- 
sie  produite  par  le  tartre  stibié  occupe  le  tiers  inférieur  de  l'œsophage 
(Rokkansky),  et  elle  présente  ordinairement  la  forme  pustuleuse,  plus 
rarement  la  forme  pseudo-memhramuse ;  cette  dernière  n'est  vraisembla- 
blement qu'un  efl'et  secondaire  résultant  de  la  confluence  des  pustules  et 
de  la  concrétion  du  liquide  qui  y  est  contenu.  —  Enfin,  si  la  substance 
nocive  est  caustique,  elle  provoque  une  nécrose  limitée  ou  difl'use  ;  autour 
de  l'eschare,  qui  est  noire  ou  d'un  brun  sale,  les  tissus  sont  vivement 
hyperémiés  et  imbibés  de  sérosité,  puis  la  partie  morte  se  détache,  lais- 
sant' une  perte  de  substance  dont  la  cicatrisation  est  une  cause  fréquente 
de  rétrécissement  consécutif.  Quand  la  nécrose  est  profonde,  l'élimination 
peut  être  suivie  de  la  rupture  du  conduit,  à  l'occasion  d'un  efl'ort  de  déglu- 
tition ou  de  vomissement. 
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La  FORME  SECONDAIRE  qui  est  consécutive  à  une  inflammation  bucco- 
phary ngée  en  reproduit  le  caractère  anatomique  ;  elle  présente  donc, 
selon  les  cas,  la  forme  catarrhaley  aphlheuse  ou  pseudo-membraneuse.  Il 
résulte  cependant  des  recherches  récentes  de  Wagner,  que  la  diphthérie 
oesophagienne  n'est  pas  produite  par  extension  d*une  lésion  semblable  dans 
le  pharynx  ou  le  larynx,  et  qu'elle  n'apparaît  qu'à  la  fin  des  maladies 
graves  aiguës  ou  chroniques,  notamment  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  pyo- 
hémie,  le  choléra,  le  cancer,  la  tuberculose,  les  suppurations  des  voies 
urinaires  et  des  jointures.  La  genèse  et  les  caractères  de  la  lésion  sont 
du  reste  les  mêmes  que  dans  la  diphthérie  pharyngée,  et  l'on  observe 
soit  la  dégénération  fibrineuse  pure  de  l'épithélium,  soit  une  combinaison 
de  cette  altération  avec  la  suppuration  épithéliale  (Wagner).  —  Le  muguet 
n'est  pas  rare  ;  il  se  développe  consécutivement  au  muguet  buccal,  et  les 
champignons  caractéristiques  occupent  principalement  la  couche  épithé- 
liale moyenne  (Wagner);  dans  uii  cas,  cet  observateur  a  constaté  que,  sur 
beaucoup  de  points,  les  filaments  parasitaires  plongeaient  aussi  dans  le 
tissu  même  de  la  muqueuse,  et  quelques-uns  pénétraient  même  dans 
rintérieur  des  vaisseaux,  où  ils  étaient  entourés  de  globules  rouges.  — 
L'œsophagite  secondaire  qui  est  produite  par  les  maladies  graves  pré- 
sente soit  la  forme  catarrhale,  soit  la  forme  diphthérique  ;  la  forme  pus- 
tuleuse est  propre  à  la  variole,  mais  la  pustulation  coïncide  d'ordinaire 
avec  une  abondante  production  de  fausses  membranes  superficielles 
(croupales)  :  ces  dépôts  peuvent  être  assez  épais  pour  oblitérer  presque 
complètement  le  canal  (Andral,  Bambei^er).  —  L'œsophagite  par  stase 
veineuse  est  un  catarrhe  chronique  caractérisé  par  la  teinte  brun  rou- 
geàtre  ou  ardoisée  de  la  muqueuse,  par  le  développement  anormal  des 
glandules  et  la  dilatation  quasi  variqueuse  des  vaisseaux  veineux.  —  Le 
catarrhe  chronique,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  expose  plus  que  tout  autre 
variété  à  l'hypertrophie  du  tissu  sous-muqueux  et  de  la  tunique  muscu- 
laire, et  au  rétrécissement;  plus  rarement  la  couche  musculaire  est  relâ* 
chée  et  atrophiée  au  niveau  des  veines  variqueuses,  et  il  existe  une  dilata- 
tion partielle. 


SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

L'cesophagite  catarrhale  légère,  celle  des  maladies  pharyngo-buccales, 
celle  des  affections  générales  graves,  sont  ordinairement  méconnues  :  l'une, 
parce  que  les  symptômes  sont  trop  peu  accentués;  l'autre,  parce  que  les 
phénomènes  sont  imputés  à  la  maladie  première  ;  la  troisième,  parce  que 
la  prostration  des  malades  et  souvent  aussi  le  défaut  d'alimentation  em- 
pêchent la  manifestation  de  la  dysphagie,  qui  est  le  fait  caractéristique  et 
dominant  de  toutes  les  altérations  de  l'œsophage.  En  revanche,  dans  les 
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formes  moyennes  et  graves  de  Tœsophage  primitive,  les  symptômes  sont 
assez  accusés  pour  permettre  le  diagnostic. 

Les  malades  accusent  une  douleur  d'intensité  médiocre  sur  le  trajet  de 
Toesophage,  généralement  au  niveau  de  la  fourchette  slernale,  ou  bien  entre 
les  épaules,  ou  bien  dans  la  partie  supérieure  de  la  région  épigastrique  ; 
il  est  rare  que  cette  douleur  soit  continue,  elle  ne  se  manifeste  qu'àTocca- 
sion  de  la  déglutition  de  substances  solides,  ou  de  liquides  trop  chauds  ou 
trop  froids,  mais  elle  persiste  quelque  temps  après.  Pour  peu  que  Tin- 
flammation  soit  intense,  le  passage  du  bol  alimentaire  est  gêné  ou  empêché  ; 
il  y  a  de  la  dysphagie  {dysphagia  inflammaloria)  \  celle-ci  ne  résulte  point 
d'une  diminution  dans  le  calibre  du  canal,  elle  est  l'effet  d'une  crampe 
réflexe  des  muscles  œsophagiens,  laquelle  est  provoquée  par  le  contact 
des  substances  ingérées  sur  la  muqueuse  irritée.  Si  la  contracture  est  peu 
énergique,  elle  peut  être  vaincue  par  les  efforts  du  patient;  dans  le  cas 
contraire,  les  matières  sont  rejetées  malgré  l'action  réitélrée  des  muscles 
pharyngés,  les  seuls  sur  lesquels  la  volonté  ait  prise.  Ce  rejet  a  lieu  ordi- 
nairement par  régurgilalion,  plus  rarement  par  vomissement;  s'il  n'est 
pas  immédiat,  les  matières  sont  entourées  d'une  couche  épaisse  de  mucus 
grisâtre  ou  puriforme,  parfois  teinté  de  sang.  Lorsque  les  régurgitations 
^ont  constamment  sanguinolentes,  ce  symptôme  acquiert  une  signification 
particulière  :  il  dénote  presque  à  coup  sûr  Texistence  d'une  ou  de  plusieurs 
ulcérations  ;  cette  œsophagite  ulcéreuse  est  produite  d'ordinaire  par  des 
corps  solides  acérés  ou  irréguliers,  ou  bien  par  des  caustiques.  Dans  les 
formes  membraneuses,  plusieurs  auteurs  ont  observé  le  rejet  de  fausses 
membranes  pelotonnées  ou  étalées  (Abercrombie,  Bleuland).  Lorsque 
l'inflammation  occupe  la  partie  supérieure  du  canal,  il  y  a  de  la  douleur 
à  la  pression  dans  la  région  cervicale,  parfois  même  ou  y  observe  une 
infiltration  cedémateuse  du  tissu  cellulaire,  laquelle^  par  son  extension  au 
larynx,  peut  être  l'origine  de  troubles  respiratoires  et  d'accidents  fort 
graves  :  ces  phénomènes  sont  propres  à  l'œsophagite  ulcéreuse  et  à  la 
phlegmoneuse.  C'est  alors  aussi  que  le  malade  présente  de  la  fièvre  et 
l'état  général  commun  à  toutes  les  phlegmasics  aiguës;  la  forme  catarrhale 
n'y  donne  lieu  que  dans  les  cas  où  elle  est  fort  étendue.  —  L'introduction 
de  la  SONDE  détermine  une  douleur  vive  au  niveau  des  points  enflammés, 
et  le  siège  de  cette  douleur  est  exactement  le  même  que  celui  de  la  sen- 
sation d'obstacle  accusée  par  le  malade  ;  mais  le  cathéter  passe  facilement 
et  démontre  l'absence  d'un  rétrécissement  ou  d'une  obstruction  ;  il  ramène 
des  mucosités  plus  ou  moins  abondantes,  et  après  cette  application,  la  dé- 
glutition est  momentanément  plus  facile. 

La  marche  de  la  maladie  est  ordinairement  favorable,  et  en  quelques 
jours  elle  aboutit  graduellement  à  la  résolution;  dans  quelques  cas  les 
symptômes  vont  sans  cesse  s'aggravant  pendant  six  à  huit  jours,  il  vient 
même  un  moment  où  la  dysphagie  est  absolue  et  l'état  général  des  plus 
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graves;  puis  tout  d'un  coup  ces  phénomènes  s'apaisent,  et  une  rémission 
ilieu  qui  est  presque  la  guérison  :  l'inflammation  s'est  alors  terminée  par 
suppuiUTioN,  et  la  rupture  de  l'abcès,  dont  le  pus  est  évacué  soit  par  la 
bouche,  soit  par  l'intestin,  est  la  cause  de  cette  amélioration  subite.  Dans 
des  circonstances  moins  heureuses,  l'inflammation,  d'une  durée  plus 
longue,  aboutit  à  une  hypertrophie  limitée  des  tuniques,  et  un  rétrécis- 
SEMEXT  est  constitué  ;  cette  terminaison  est  également  produite  par  la 
cicatrice  d'une  ulcération,  de  là  sa  fréquence  à  la  suite  des  œsophagites 
toxiques  ou  par  corps  étrangers.  EnGn  la  maladie  peut  causer  la  mort 
soit  par  infiltration  laryngée  secondaire,  soit  par  une  rvpture  de  l'œso- 
phage (1).  Cet  accident  est  caractérisé  par  une  douleur  atroce  et  subite 
dans  in  poitrine,  dans  le  dos,  entre  les  épaules,  par  un  vomissement  de 
sang,  par  une  orthopnée  intense  et  un  emphysème  sous-cutané  du  thorax, 
du  cou  et  de  la  face;  le  patient  tombe  dans  un  collapsus  rapidement  mor- 
tel. Parfois  cependant,  dans  le  cas  de  perforation,  la  vie  peut  se  prolonger 
durant  plusieurs  roois(Vigla).  Les  ruptures,  comme  la  perforation,  occu- 
pent ordinairement  la  portion  dorsale  du  canal. 

Quelques  faits  authentiques  (Boerhaave,  Schônlein,  Oppolzer,  Leyden 
et  Grammatzki)  démontrent  que  l'œsophagite  antérieure  à  la  rupture 
peut  être  latente,  de  sorte  que  la  solution  de  continuité  survient  inopi- 
nément dans  un  état  de  santé  en  apparence  parfait;  trois  des  cas  connus 
concernent  des  hommes  adultes  vigoureux,  qui  avaient  des  habitudes 
alcooliques. 

TRAITEMENT. 

Les  saignées  locales,  sangsues  ou  ventouses  scarifiées  sur  le  trajet  de 
l'œsophage,  ne  conviennent  que  dans  les  cas  graves  avec  réaction  fébrile; 
dans  toute  autre  circonstance  la  médication  doit  être  peu  active.  La  sup- 
pression des  aliments  solides  est  le  fait  capital;  on  ne  permettra  que  des 
bouillies,  des  potages  tièdes  ou  froids,  et  si  les  douleurs  sont  vives,  on 
conseillera  les  boissons  glacées,  ou  bien  le  malade  tiendra  continuelle- 
ment dans  sa  bouche  de  petits  fragments  de  glace  qu'il  aura  bien  soin  de 
ne  pas  avaler  à  l'état  solide;  on  pourra  joindre  à  ces  moyens  les  révulsifs 
cutanés  (sinapismes,  huile  de  croton,  vésicatoires),  et  l'on  entretiendra  la 
liberté  du  ventre  par  des  lavements  purgatifs.  Si  des  hémorrhagies  ont 

(I)  ViGLA,  Arek.  gén.  de  méd.,  1846.  —  Graxmatzri  (ainique  de  Leyden),  Ueber 
^if  Rupluren  der  Speiserohre.  Kônigsberg,  1867. 

(iWFFDi,  Caae  of  rupture  of  tke  cuophagm  {The  Lancet,  1869).  —  Charles,  A  cote 
^rupture  of  the  œ90phagus  wilh  remarks  thereon  (Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Se, 

ma). 
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lieu,  il  faut  insister  plus  que  jamais  sur  la  g:lace  et  les  boissons  glacées; 
ou  peut  aussi  faire  prendre  des  styptiques  dans  un  véhicule  visqueux  (solu- 
tion chargée  de  gomme,  par  exemple),  afin  que  le  contact  de  la  substance 
avec  la  surface  hémorrhagipare  soit  aussi  prolongé  que  possible  ;  c'est  pour 
ces  cas-là  que  Copland  a  recommandé  l'essence  de  térébenthine  mêlée  à  du 
miel.  Lorsque  l'œsophagite  est  provoquée  par  un  corps  étranger,  il  est 
prudent  de  recourir  d'emblée  au  cathétérisme,  afin  de  rechercher  si  ce 
corps  est  resté  dans  le  canal  ;  en  cas  d'affirmative,  il  faut  procéder  à  son 
extraction  ou  en  provoquer  la  descente  par  les  moyens  chirurgicaux.  Cette 
circonstance  réservée,  la  sonde  ne  doit  jamais  être  employée  dans  la 
phase  d'acuité,  et  si  la  cause  ou  les  symptômes  de  la  maladie  font  soup- 
çonner l'existence  d'une  nécrose  ou  d'une  ulcération,  il  faut  retarder  le 
cathétérisme  jusqu'à  ce  que  la  cessation  des  hémorrhagies  et  des  douleurs 
révèle  la  cicatrisation  ;  et  alors  même  il  faut  agir  avec  une  grande  pru- 
dence, car  l'instrument  peut  déchirer  la  paroi  amincie  du  conduit  et  faci- 
liter ainsi  une  perforation  :  les  sondes  à  olives  ont  l'avantage  de  mettre 
à  l'abri  de  ce  danger.  Dans  les  cas  supposés,  on  ne  serait  autorisé  à  appli- 
quer le  cathéter  que  si  la  dysphagie  était  complète  et  d'une  certaine  durée; 
il  faut  alors  aller  au  plus  pressé  et  nourrir  le  patient  :  or  les  lavements 
dits  nutritifs  sont  insuffisants,  et  la  sonde  est  l'unique  ressource;  mais 
cette  situation  est  aussi  rare  dans  l'œsophagite  qu'elle  est  commune  dans 
les  rétrécissements. 

Lorsque  les  phénomènes  aigus  étant  apaisés,  la  déglutition  reste  gênée, 
il  est  à  craindre  que  rinflammation  ne  tende  à  l'induration,  qu'elle  ne 
passe  à  Vétat  chronique;  Tiodure  de  potassium  à  hautes  doses  est  alors  in- 
diqué dans  le  but  de  provoquer  la  résorption  des  éléments  de  nouvelle 
formation  pendant  qu'ils  sont  encore  récents  et  que  leur  évolution  à  l'étal 
de  tissu  stable  n'est  pas  achevée. 


CHAPITRE   II. 
RirrRisciiSfi^EiiEiVT  de  1i'ossopha«e(i). 

GENÈSE.  —  ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

L'œsophage  peut  être  rétréci  :  1°  par  des  corps  étrangers;  ^  par  la  Cùm- 
dression  d'une  tumeur  du  voisinage;  3°  par  une  altéiation  de  ses  parois.  Ce 

(1)  Voyez  les  traités  de  chirurgie,  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 

Andral,  Clinique  médicale.  —  Audrews,  Ueber  die  Anwendung  des  HollensiekiM  ge- 

yen  Stricturen  der  Speiserohre  (4rad.  de  Ruppius).  Leipzig,  1832.  —  Gendroh,  J<mn 
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sont  les  sténoses  de  ce  dernier  groupe  qui  constituent  les  rétrécissements 
proprement  dits.  Les  altérations  qui  y  donnent  naissance  sont  de  trois 
ordres,  savoir  les  hypertrophies  et  les  indurations  limitées^  suite  d'inflam- 

én  eomi.  méâ.-Mr.^  1837.  —  Trousseau,  Acad.  de  méd.,  i846,  et  Revue  méd.,  1848 

—  Vi6LA«  Arc*,  gén.  de  méd.,  1846.  —  Follw,  Des  rétrécisumenU  de  l'iJMophage,  thèse 
de  concours.  Paris,  1853.  —  Betz,  Beitrage  %ur  DiagnoM  und  Symptomatologie  der 
(Etophëguskrankheilen  (Prajer  Viertelj.,  18M).  —  Reeves,  Clinical  niuêtraiUms  (Asso- 
dation  med.  Joum.^  1854).  —  Ehrhardt,  Entartungen  der  Speiserôhre  (Preuss.  Ver. 
Zeit.^  1855).  —  Rvhlc,  Wiener  med.  Wochens.,  1855.  —  Wolff,  Union  méd.,  1855.  — 
Leeert,  Deutsche  Klinik,  1855.  —  Ch.  Bernard,  Union  méd.y  1856.  —  Luton,  Bullet. 
Soc.  anat.  Paris,  1856.  —  Horning,  Strietura  œsopkagi  (Berlin,  med.  Zeit.y  1857).  — 
LonBECK,  (Esophagusslriciur,  etc.  (Deutsche  Klinik,  1858).  —  Cousot,  Joum.  de  méd. 
et  Bruxelies,  1858.  —  Oppolzer,  Wiener  Spilals%eitung,  1861.  —  Steiger,  Ueher  Ve- 
rmgerumg  der  Speiserôhre  {Wvn.  med.  Zeitschr.,  1861).  —  Hoppe,  Salmiak  bei  Veren- 
fftmmg  der  Speiserëhre  (Preuss.  med.  Zeit.y  1861).  —  Broske,  t/efter  die  Béhandlung 
der  ŒBophagusstricturen.  Leipzig,  1862.  —  Bousselot-Beaulieu,  Thèse  de  PariSy  1861. 

—  BÉBin,  GtMque  méd,  de  la  Pitié.  Paris,  1864.  —  Keller,  Ueber  Œsophagusstenosen 
(Oesler.  Zeitêdur.  f.  prakt.  Heilk.y  1865).— Hyde  Salter,  On  œsojOiageal  Dysphagia  (Bri- 
li$h  med.  Joum.y  1865).  —  Head,  The  Lancety  1865.  —  Mansière,  Des  rétrécissements 
iMtrinsèquei  de  Vœsopliage,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Eras,  Die  Canalisationsstorungen 
der  Speiserôhre.  Leipzig,  1866.  —  Bonmariage,  Rétrécissement  fibreux  (Presse  méd.y 
1867).  —  Peacool  and  Wale  Hicks,  Transact.  of  the  path.  Soc.y  1867.  —  Simon,  Ueber 
eutmwnatôu  Stenou  des  (Esophagus.  Berlin,  1868. 

Xonro,  Morbid  Anatomy  of  tlie  GuUety  Stomacli  and  Intestines.  London,  1838.  — 
WiLKS,  Union  méd.y  1861.  —  Gindre,  Recherches  sur  les  complications  anatomiques  du 
etmeer  de  Fouophagey  thèse  de  Paris,  1863.  —  Bamberger,  Krankheiten  des  chylopoëtis- 
cken  Systems.  Erlangen,  1864.  —  Demarquay,  Gat.  hôpit.y  1866.—  Dolbeau,  Eod.  locoy 
1866.  —  CoRNiL,  Rétrécissement  de  VcRsophage  causé  par  un  cancroïde  à  cellules  pavi- 
menieuses,  etc.  {Ga%.  hop.y  1867).  —  Morell  Mackensie,  Epièhelial  Cancer  of  the  <bso- 
phagus  (Transact.  of  the  path.  Soc.y  1867).  —  Chalyb^eus,  (Esophagus  Krebs  (Deutsdie 
Klinik,  1868). 

Chtostek,  Ein  Fall  von  Tuberculose  des  Œsophagus  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Med.  y 
i»«8).  —  Paclicei,  Eine  seltenCy  vielleicht  tuberculôsCy  Ulcération  des  Œsophagus  (Vir- 
ekoufsAn^iVyiSeS). 

BiocA,  Rétrécissement  spasmodique  de  lœsophage.  Guérison  par  la  dilatation  forcée 
(Gai.  hâp.y  1869).  —  Vigla,  Même  sujet  (eodem  loco,  1869).  —  Huber,  Dyspliagia 
drumosa  (Deut.  Areh.  f.  hlin.  Med.  y  1869).  —  Kraus,  Structura  cesophagi  tuberculosa 
{Allg.  Wiener  med.  Zeit.y  1869).  —  Gallard,  Sur  le  rétrécissement  de  Vouophage 
(Union  med.^  1869).  —  Hutchinsor,  London  Hosp.  ReportSy  1869.  —  Gardais,  Uése  de 
PariSy  1869.  —  Hamburger,  Oester.  med.  Jahrb.,  1870.  —  Gillespie,  Constriction  of  the 
ttsopkagu*  (Boston  med.  and  surg.  Joum.y  1870).  —  Trélat,  Sur  Vouophagotomie  in- 
terne dans  îet  rétrécissements  cicatriciels  de  Vctsophage  (Bullet.  Acad.  méd.y  1870).  — 
l'AMT,  ClMe4d  Remarks  on  stricture  of  the  œsophagus  (The  Lancety  1871).  —  Hill, 
True  diaphragmatic  liemia  with  stricture  of  the  otsophagus  (Trans.  path.  Soc.y  1871). 

—  Tarcbetti,  Ca»o  di  disfagia  paralitica  felicemente  superata  (Ann.  univ.  di  med. y 
1871). 
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mation  simple; —  les  épaississemenls  et  les  rètraclions  cicatriciels jSuîle 
d*inflammalion  ulcéreuse  ;  —  les  tumeurs  ou  néoplasmes  développés  dans 
les  parois  du  canal. 

Les  causes  des  RÉTRÉCISSEMENTS  CICATRICIELS  Ont  été  indiquées  pour  la 
plupart  à  propos  de  Toesophagite  ;  Vingestion  de  liquides  trop  chauds  ou  de 
substances  caustiques  en  est  le  point  de  départ  ordinaire;  quelques  faits 
établissent  en  outre  la  possibilité  de  Vorigine  syphilitique. 

Les  RÉTRÉcisssEMENTS  PAR  NÉOPLASMES  résultent,  daus  la  majorité  des 
cas,  du  développement  du  cancer,  La  fréquence  relative  des  diverses  formes 
de  cancer  n*est  pas  bien  établie.  D'après  bon  nombre  d'auteurs,  le  squirrhe 
et  Tencéphaloïde  sont  les  plus  communs,  et  le  cancer  épithélial  est  excep- 
tionnel ;  mais  Bamberger  incline  à  croire  que  ce  dernier  est  la  variété  la 
plus  ordinaire.  Le  cancer  œsophagien  est  presque  toujours  primitif,  H  oc- 
cupe la  région  supérieure  ou  inférieure  du  conduit,  rarement  la  partie 
moyenne  ;  il  débute  par  le  tissu  sous-muqueux,  puis  envahit  les  couches 
adjacentes,  aiïectant  assez  souvent  une  disposition  parfaitement  circulaire. 
—  Les  autres  tumeurs  sont  tout  à  fait  rares  :  ce  sont  des  productions  tu- 
berculeuses (Chvostek,  Paulicki)  et  des  fibroïdes  ordinairement  pédicules 
(Rokitansky). 

Les  COMPRESSIONS  de  l'œsophage  sont  produites  par  toutes  les  tumeurs 
cervicales  intra-thoraciques  et  sous-diaphragmaliques  qui,  dans  leur  déve- 
loppement, atteignent  les  parois  du  canal;  en  raison  de  leur  fréquence  rela- 
tive, les  cancers  du  médiastin,  les  néoplasmes  dos  ganglions  bronchiques, 
les  anévrysmes  de  l'aorte,  de  la  carotide  et  de  la  sous-clavière,  sont  les 
plus  importantes  de  ces  tumeurs  au  point  de  vue  clinique.  Je  signalerai 
cependant  pour  mémoire  VanonMliede  la  sous-clavière;  quand  cette  artère 
passe  entre  la  trachée  et  l'œsophage,  ou  bien  entre  celui-ci  et  la  colonne 
vertébrale,  elle  comprime  le  conduit  et  donne  lieu  à  une  dysphagie  con- 
nue sous  le  non  de  dysphagia  lusoria.  D'après  Hyrtl,  cette  anomalie  ne 
produit  la  compression  œsophagienne  que  dans  le  cas  où  le  vaisseau  est 
anévrysmatique. 

Le  siéjçe  du  rétrécissement  est  dans  l'un  des  points  qui  sont  normale- 
ment plus  étroits,  c'est-à-dire  dans  la  région  du  cardia  et  à  la  jonction  de  la 
portion  dorsale  avec  la  cervicale;  le  nombre  est  bien  rarement  multiple; 
le  def^  varie  depuis  une  légère  diminution  de  calibre  jusqu'à  l'obturation. 
~  Les  parties  situées  au-dessus  du  point  rétréci  ne  sont  pas  modifiées  si  la 
sténose  est  peu  marquée  ;  mais,  dans  le  cascontraire,  elles  subissentune  dila- 
tation tantôt  uniforme,  tantôt  unilatérale  ;  il  se  forme  alors  un  diverticulum 
qui  peut  retomber  en  forme  de  poche  le  long  de  l'œsophage,  et  le  compri- 
mer de  manière  à  simuler  un  second  rétrécissement.  Les  tuniques,  dans 
les  parties  dilatées,  sont  épaissies,  la  muqueuse  est  rouge,  tuméfiée,  parfois 
ulcérée,  el  les  éléments  musculaires  présentent  une  hypertrophie  qui  ré- 
sulte de  la  suractivité  fonctionnelle.  La  portion  qui  est  au-dessous  de  la 
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slénose  est  réirécie,  comme  atrophiée,  mais  elle  est  quelquefois  le  siège 
d'ulcérations  qui  ont  été  regardées  comme  une  conséquence  des  efforts  de 
vomissement  (Cooper). 

Le  rétrécissement  cancéreux,  celui  qui  est  produit  par  un  corps  étran- 
ger, sont  souvent  envahis  par  un  travail  ulcératif  qui  peut  détruire  sur  un 
point  la  totalité  des  parois  :  ainsi  s'établissent  des  communications  anor- 
males avec  la  trachée,  l'aorte,  la  plèvre,  avec  un  abcès  ou  une  caverne  du 
poumon,  avec  le  tissu  cellulaire  du  cou  et  des  médiastins,  etc. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  rétrécissement,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  naît  et  progresse  lente- 
ment, de  sorte  que  les  symptômes,  d'abord  nuls,  puis  médiocres,  restent 
longtemps  hors  de  proportion  avec  la  redoutable  gravité  du  mal.  La  dvs- 
PHAGiE,  qui  est  en  tout  cas  le  premier  phénomène,  ne  se  manifeste  qu'au 
commencement  du  repas,  alors  qu'il  n'y  a  pas  eu  d'ingestion  depuis  plu- 
sieurs heures,  ou  bien  au  contraire  à  la  fin,  à  l'occasion  de  la  dernière 
bouchée;  elle  descend  avec  peine,  et  l'individu  constate  avec  surprise  que 
pour  parfaire  cette  déglutition  ultime,  il  est  obligé  de  boire  quelques  gor- 
gées de  liquide.  Bientôt  il  s'aperçoit  que,  malgré  les  soins  qu'il  apporte 
dans  la  mastication,  la  descente  œsophagienne  est  de  plus  en  plus  lente  et 
difficile;  puis  un  beau  jour,  malgré  des  efforts  réitérés,  le  bol  alimentaire 
est  arrêté  dans  son  parcours,  et  il  est  rendu  par  régurgitation.  En  général, 
il  n'y  a  pas  de  douleur  spontanée,  ce  n'est  qu'au  moment  où  l'aliment 
arrive  sur  l'obstacle  que  le  malade  éprouve  une  douleur  qu'il  rapporte  au 
cou,  le  long  du  dos,  ou  derrière  le  sternum.  Il  n'y  a  pas  toujours  de  rap- 
port exact  entre  le  siégé  de  la  sténose  et  le  point  où  le  patient  accuse  sa 
souffrance;  on  a  vu  des  malades  qui,  avec  un  rétrécissement  voisin  du  car- 
dia, localisaient  néanmoins  la  douleur  derrière  la  poignée  du  sternum.  Tant 
que  le  rétrécissement  n'est  pas  extrême,  les  liquides  passent,  à  condition 
qu'ils  ne  soient  ingérés  que  par  petites  gorgées  successives,  et  souvent  ils 
produisent,  au  moment  où  ils  franchissent  l'obstacle,  un  bruit  particulier 
de  gargouillement  dont  le  siège  est  nettement  apprécié  par  l'auscultation 
de  la  partie  latérale  gauche  de  la  colonne  vertébrale. 

La  régurgitation  qui  ramène  dans  la  bouche  le  contenu  de  l'œsophage 
nlmplique  point  le  renversement  des  contractions  du  conduit,  lesquelles 
sont  toujours  dirigées  de  haut  en  bas  ;  mais  le  bol  alimentaire,  arrêté  par  un 
obstacle  infranchissable  et  pressé  par  d'énergiques  contractions,  remonte  du 
c6té  où  le  passage  est  libre,  et  il  finit  ainsi  par  être  ramené  dans  le  pharynx  ; 
le  sens  de  la  contraction  reste  physiologique,  mais  le  trajet  du  corps  qu'elle 
mobilise  est  renversé,  parce  que  la  voie  descendante  est  obturée.  Souvent 
les  muscles  abdominaux  ne  prennent  aucune  part  à  cet  acte  ;  dans  d'autres 
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gué;  si  Ton  apprend  qu'il  a  avalé  volontairement  ou  par  négarde  un  corps 
étranger  ou  quelque  liquide  caustique,  on  peut  à  bon  droit  rapporter  la 
sténose  à  une  induration  inflammatoire  ou  à  une  cicatrice,  et  le  pronostic 
en  devient  plus  favorable  en  même  temps  que  le  traitement  peut  être  con- 
duit avec  plus  d'assurance.  Si  au  contraire  les  anamnestiques  sont  absolu- 
ment négatifs,  si  en  outre  il  n'y  a  pas  de  soupçon  possible  à  Tendroit  de  la 
syphilis,  la  nature  cancéreuse  du  rétrécissement  est  presque  certaine,  vu 
la  rareté  extrême  des  autres  néoplasmes  œsophagiens. 

On  a  décrit  sous  le  nom  d'cpsophaf^tome  (1)  un  spasme  de  Toesophage 
qui  est  tantôt  symptomatique  d'une  lésion  cérébro-spinale,  d'une  névrose 
(tétanos,  hystérie)  ou  d'un  empoisonnement  (virus  rabique,  belladone, 
slramoiiium,  alcool)  ;  tantôt  provoqué  comme  acte  réflexe  (spasme  sym- 
pathiqué)j  par  une  altération  de  l'estomac,  des  reins  ou  de  l'utérus;  tantôt 
enfin  primitif  et  indépendant  de  tout  état  morbide  appréciable  (spasme 
essenUely  dysphagia  spastica).  Cette  dernière  forme,  d'ailleurs  fort  rare, 
poun*ait  être  confondue  avec  un  rétrécissement,  et  en  fait  elle  n'est  autre 
chose  qu'un  rétrécissement  spasmodique.  Mais  le  spasme  débute  soudai- 
nement, il  est  IransUoirCy  il  est  capricieux,  il  coïncide  ou  alterne  le  plus 
souvent  avec  d'autres  phénomènes  nerveux,  et  ces  caractères  ne  permet- 
tent pas  de  confusion  ;  la  sonde  assure  en  tout  cas  le  diagnostic  :  car  si, 
pendant  l'accès,  elle  rencontre  parfois  une  résistance  qui  peut  donner  l'idée 
d'une  sténose  organique,  dans  l'intervalle  des  attaques  elle  trouve  libre  et 
béante  la  voie  naguère  obstruée. 


TRAITEMENT. 

Les  mercuriaux,  Fiodure  de  potassium,  les  exutoires  peuvent  être  utiles 
contre  les  rétrécissements  inflammatoires  et  syphilitiques,  mais  même 
alors  on  ne  doit  pas  négliger  de  recourir  au  cathétérisme  ;  la  dilalalùm 
progressive  et  la  cautérisatian  sont  en  définitive  la  base  du  traitement,  et 
dans  les  sténoses  inodulaires  on  obtient  souvent  ainsi  des  résultats  ines- 
pérés. Les  règles  de  ces  opérations  sont  exposées  dans  les  traités  de  chi- 
rurgie ;  je  n'ai  pas  à  m'y  arrêter. 

(i)  Hoffmann,  De  spasmo  gulœ  inferior.  Halœ,  1733.  —  Canstatt,  Copland,  Moif- 
DiKRE,  Oppolzer,  loc.  Cit.  —  RoxBERG,  Nervenkrankheifeti.  —  Bambercer,  Ioc.  di.  — 
POMER,  On  a  case  of  spasmoâic  Siricture  of  the  ouophagus  terminating  fatalhj  (7*# 
Lance  t,  186Gj. 
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CHAPITRE  PREMIER. 

CJLTARIiHB  AIGU  BE  li'BfilTOHAC.  —  GASTRITE 
CATARRHAIiE  AICVE. 

D'après  son  siège  anatomique,  rinflainmation  de  restomac  {gastrite) 
<*st  muqueuse  ou  sous-muqueuse. 

Viwfiammaiion  de  la  mnquevae  a  les  caractères  génériques  des  phleg- 
masies  catarrhales,  c*est  une  gastrite  catarrhale,  un  catarrhe  de  l'eata- 
■HM«  qui  présente  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique. 

VinfiamwMlionsùW'muqueme  ou  iniersiitiétte  constitue,  à  l*état  aigu, 

la  gaMrlte  pUe^aMMMaMei  à  l'état  chronique,    la  «eléroM  de  l'erte —ac 

(cirrhose  gastrique  de  Brinton). 

Une  inflammation^  souvent  totale j  résulte  de  Tingestion  des  substances 
irritantes  ou  caustiques;  il  convient  de  la  séparer  des  précédentes  sous  le 
nom  de  gaatrite  taxi^iae.  On  [a  fait  de  cette  inflammation  accidentelle  le 
type  de  la  gastrite  aiguë  spontanée  ;  cette  assimilation  est  une  erreur  : 
toute  réserve  faite  de  la  phlegmasie  sous-muqueuse,  qui  est  fort  rare,  // 
ii*f  a  pas  éTautre  gastrite  spontanée  que  la  catarrhale.  Or  la  gastrite 
TOXIQUE  en  diffère  par  sa  cause  toujours  externe,  par  ses  lésions  plus 
étendues  et  plus  profondes,  par  ses  symptômes  d'intensité  et  de  caractères 
spéciaux. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Le  catarrhe  gastrique  aigu  (1)  est  une  maladie  très-commune  ;  ce  n'est 
|Ktt  en  exagérant  la  fréquence  de  l'inflammation  de  l'estomac  que  Brous- 

(t)  HEmnxG,  KeHn%ekhen  und  Heilart  der  EnUûndungendesMagensluniiéer  Gedarme 

^wnhagen,  1795.  —  DëMUMC,  Din.  sUtens  fnorborum  gastrieorum  auctomm  patholo- 

»»«•.  Vireeb.,  1797.  —  Stohe,  A  pract.  Trealue  on  the  d'mateê  of  the  stomach  and  of 

'Wjeilioii.  LondoD,  1806.  —  Guersant,  art.  Gastrite,  in  Dict.  en  00  vol.  Paris,  I8ir..— 

JACCOUD.  —  Palh.  inl.,  3«  édil.  ii.  —  10 
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sais  s'est  trompé;  c'est  eu  assignant  à  cette  maladie  une  sympiomatologTe 
inexacte,  une  importance  et  une  gravité  imaginaires;  c'est  en  mécon- 
naissant les  caractères  réels  de  cette  phlegmasie;  c'est  surtout  en  déduisarfl 
de  ces  prémisses  erronées  les  principes  tiiérapeutiques  les  phis  funestes. 

—  La  fréquence  du  catarrhe  gastrique  peut  être  aisément  appréciée  d'aprèi^ 
les  faits  suivants]:  la  forme  aiguë  légère  comprend  la  mafa^e  dénommée 
en  France  embarras  gastrique;  la  forme  aigfe  ihtewse  comprend  les 
états  morbides  désignés  sous  les  noms  de  fièvre  gastriquey  fièvre  gasiri- 

Malin,  De  gastritide.  Berolini,  18«2.  —  Gzervak,  De  gattrHide.  Prag,  1822.  —  PoHt, 
Di$8.  sistens  collectanea  quasdam  de  gastritidis  morborumque  qui  eam  sequuntur  patho- 
logia.  LipsiflBt  1^22.  —  Baoussios,  Hi$L  des  phkgmoiUs  au  infiammëtiom  thranique», 
thuri»,  1822.  —  Locis,  Arch,  gén.  de  méd,,  1824.  —  Grahaii,  On  the  Nature  and 
Treatment  of  the  prevaUing  disorders  of  the  stomach  and  liver.  London,  1825.  — BiiXAEDr 
De  la  membrane  muqueuse  gastr<h4ntestinale  dans  l'état  sain  et  dans  Vétat  inflammatoire. 
Paris,  1^5.  —  Abercromue,  Diseases  of  the  Stomach  and  intestinal  Canal.  London. 
1828.  —  Andr\l,  Recherches  sur  Vanatomie  path.  du  canal  digestif  (Nouv,  Joum,  dt 
méd,,  XV).  —  Andral,  Clinique  méd.  et  Anat,  patliol.  —  Cruvulhier,  loe.  dt. 
BL06CH,  Beitràge  %ur  Pathologie  und  Thérapie  der  gastrischen  Krankheiten.  Bera,  1831. 

—  Dalmas,  in  Dict.  en  30  vol.  Paris,  1836.  —  Martin-Solon,  De  Vembarras  gastrique 
{Gai.  méd.  Paris,  1836).  —  Parker,  The  Stomach  in  its  morhid  states.  London,  1838. 

—  Gemdrin,  Traité  de  méd.  pratique.  Paris,  1839.  —  Stokes,  Ueberdie  Heilung  innerer 
Kranheiien  (tradnct.  aUemande  de  Behrend).  Leipzig,  1839.  —  Bresslsr,  Die  Krank- 
heiten  des  Unterleibs.  Berlin,  1840.  —  Padioleau,  Traité  de  la  gastrite,  etc.  Paris  et 
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que  bilieuse  ;  enfln  la  forme  chronique  absorbe  un  bon  nombre  de  ces  états 
mal  définis  qualifiés  iifgpepsies. 

Comme  tout  autre  catmrriie,  celui  de  Testomac  peut  être  produit  par 
un  refroidissement  accidentel,  cependant  la  chose  est  rare  ;  et  pour  nos 
climats,  la  cause  la  plus  puissante  est  la  modification  atmosphérique  qui 
caractérise  les  saisons  de  transition.  Plus  le  changement  est  brusque  et 
profond,  plus  il  y  a  de  chances  de  voir  naître  la  maladie  :  lorsqu'au  prin- 
temps une  température  chaude  et  humide  remplace  en  quelques  jours  un 
temps  froid  et  sec,  lorsqu'en  automne  les  pluies  et  les  brouillards  succè- 
dent subitement  aux  chaleurs  de  l'été,  alors  aussi  apparaît  le  catarrhe 
aigu  de  l'estomac  ;  et  en  raison  du  grand  nombre  d'individus  soumis  dans 
une  même  localité  aux  mêmes  influences,  il  revêt  souvent  un  caractère 
épidémique  qui  est  d'autant  plus  remarqué  que  la  forme  est  plus  sévère  : 
de  là  les  épidémies  vemales  et  automnales  de  hèvre  gastrique  ou 
GASTRIQUE  BILIEUSE.  Ainsi  produit  par  l'influence  saisonnière,  le  catarrhe 
de  l'estomac  coïncide  assez  souvent  avec  des  manifestations  de  même 
ordre  sur  d'autres  muqueuses,  notamment  sur  celle  de  l'intestin  et  de 
l'appareil  respiratoire;  comme  il  n'y  a  pas.  alors  de  localisation  prédo- 
minante, la  maladie  est  dite  fièvre  catarrhale,  encore  bien  qu'il  ne 
s'agisse  en  somme  que  du  développement  simultané  de  plusieurs  phleg- 
masies  catarrhales,  issues  en  commun  de  la  même  provocation  patho- 
génique.  Le  catarrhe  gastrique  saisonnier  est  plus  fréquent  chez  l'homme 
que  chez  la  femme;  il  est  observé  à  tout  âge,  excepté  chez  les  enfants. 

Le  rêle  physiologique  crée  pour  la  muqueuse  de  l'estomac  un  état  per- 
manent d'opportunité  morbide,  et  pour  le  catarrhe  un  groupe  étiologique 
•  spécial  qui  n'est  pas  moins  vaste  que  le  précédent  :  en  toute  saison  la 
maladie  peut  être  produite  par  un  vice  de  régime  habituel  ou  même 
accidentel.  L'insuffisance  de  la  mastication,  la  température  trop  élevée 
ou  trop  froide  des  substances  ingérées,  les  excès  de  table,  déterminent 
souvent  une  attaque  aigué  de  catarrhe  gastrique.  La  qualité  de  l'alimen- 
tation n'est  pas  moins  importante  :  le  régime  exclusivement  animal,  l'abus 
des  ragoûts  et  des  graisses,  l'usage  habituel  des  fromages  fermentes  et  de 
la  viande  de  porc,  l'abus  du  gibier  et  des  crustacés,  enfin  l'ingestion  des 
substances  altérées  par  un   commencement  de  putréfaction,  sont  des 
causes  toutes-puissantes  de  la  maladie.  —  Tandis  que  les  causes  précé- 
dentes amènent  l'irritation  gastrique,  soit  par  surcharge,  soit  par  l'action 
nocive  directe  qu'elles  exercent  sur  la  muqueuse,  il  en  est  d'autres  qui 
agissent  surtout  en  modifiant  les  sécrétions  de  l'estomac  ou  en  entravant 
les  mouvements  de  ses  muscles;  la  digestion  est  rendue  difficile,  trop 
lente,  et  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  le  catarrhe  survient. 
L'abus  des  boissons  alcooliques,  des  condiments,  l'usage  habituel  des 
narcotiques  (préparalUms  apiacies)  sont  les  principaux  éléments  de  ce 
groupe  étiologique. 
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Â  côté  de  ces  conditions  inhérentes  aux  ingesta  il  faut  tenir  compte  de 
certaines  fautes  d'hygiène  qui  ont  pour  effet  de  troubler  le  travail  digestif, 
alors  même  que  Talimentation  est  aussi  saine  que  possible  :  la  vie  séden- 
taire, les  préoccupations  intellectuelles  ou  morales,  la  mauvaise  habitude 
de  lire  en  mangeant,  Tirrégularité  dans  les  heures,  le  travail  immédiat 
après  le  repas,  voilà  tout  autant  de  circonstances  qui  ont  une  place  légi- 
time dans  cette  étiologie  complexe. 

Comme  détermination  symptomatique,  le  catarrhe  gastrique  aigu  est 
observé  dès  le  début  et  dans  le  cours  de  la  plupart  des  maladieê  fébriles; 
la  pneumonie,  la  fièvre  palustre,  les  typhus,  les  exanthèmes,  surtout 
rérysi pèle  et  la  scarlatine  (Brinton),  doivent  particulièrement  éti*e  signalés. 
Le  rapport  du  catarrhe  gastrique  avec  les  maladies  aiguës  est  dominé  par 
la  constitution  médicale,  non-seulement  par  la  œnstUution  saisonnière^ 
mais  aussi  par  la  constitution  staiionnaire  ou  fixe. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

La  maladie,  dans  sa  forme  primitive  et  simple,  n'est  jamais  mortelle  ; 
ce  n'est  que  dans  certains  cas  de  catarrhe  gastro-iutestinal  généralisé 
{choléra  nostras)^  ou  bien  à  la  suite  des  maladies  aiguës  accompagnées  de 
catarrhe  gastrique,  que  Ton  a  l'occasion  d'examiner  l'état  de  la  muqueuse 
de  Testomac.  D'un  autre  côté,  alors  même  qu'elles  existent,  les  lésions 
sont  légères,  superficielles,  facilement  méconnues,  et  elles  doivent  être 
recherchées  avec  une  scrupuleuse  attention.  Elles  ne  diffèrent  pas  des 
altérations  catarrhales  en  général  ;  sur  une  étendue  plus  ou  moins  con- 
sidérable, la  MUQUEUSE  est  le  siège  d'une  injection  fine  disposée  soit  en 
ilôts,  soit  en  plaques  cohérentes;  la  membrane  est  en  outre  turgescente 
et  recouverte  d'une  couche  de  mucus  qui  est  vitreux  et  transparent  ou 
bien  opaque  et  blanc-grisâtre  :  ce  mucus  renferme  une  quantité  anormale 
de  cellules  dont  la  présence  révèle  la  chute  et  la  prolifération  de  l'épithé- 
lium.  Les  glandes  sont  saillantes  et  augmentées  de  volume,  par  suite  de 
l'accroissement  et  de  la  végétation  de  leurs  cellules,  et  d'une  légère  in- 
filtration dans  le  tissu  interstitiel  (Fôrster).  Souvent  aussi  on  rencontre 
des  taches  ecchymotiques  et  de  petites  érosions  analogues  aux  érosions 
catarrhales  des  autres  muqueuses.  Dans  les  points  ainsi  altérés,  la 
muqueuse  est  ramollie  et  la  diminution  de  consistance  est  quelquefois 
telle  que  la  membrane  peut  être  enlevée  sous  forme  de  bouiUie  rougeà(re 
(Bamberger);  dans  ce  cas,  le  tissu  sous-muqueux  est  assez  souvent  le 
siège  d'une  infiltration  séreuse  ou  séro-fibrineuse.  —  Ces  lésions,  qui 
expriment  la  forme  la  plus  grave  de  la  maladie,  coïncident  avec  une  modi- 
fication remarquable  des  sécrétions;  dès  le  début  de  l'état  catarrhal,  la 
formation  du  véritable  suc  gastrique  cesse,  et  le   liquide  produit  par 
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Testomac  n*est  plus  qu'un  liquide  alcalin,  par  conséquent  sans  propriété 
digestive,  composé  de  mucosités  plus  ou  moins  épaisses.  C'est  aux  célèbres 
expériences  de  Beaumont  sur  le  Canadien  atteint  de  fistule  gastrique  que 
nous  devons  la  connaissance  de  ce  fait  qui  rend  compte  des  troubles 
digestifs  caractéristiques  du  catarrhe;  il  est  infmiment  probable  que,  dans 
les  FORMES  LÉGÈRES,  cclte  altération  de  sécrétion  constitue,  avec  Yhyper- 
émie  et  la  chnte  de  répithéliumy  toute  Tanatomie  pathologique  de  la 
maladie. 

On  a  décrit  sous  le  nom  de  gastromalacie  (1),  ramollissement  mnqneux 
et  noir  (Rokitansky),  ramollissement  pnltacé  et  gélatiniforme  (Cruveilhier), 
une  altération  caractérisée  par  la  diminution  de  consistance  de  la 
muqueuse  gastrique  et  parfois  aussi  des  tissus  sous-muqueux,  par  Tabsence 
de  toute  lésion  inflammatoire  ou  ulcéreuse  coïncidente,  par  l'absence 
d'extravasation  sanguine  et  d'hémorrhagie ,  et  par  le  siège  presque 
constant  dans  le  grand  cul-de-sac  de  Testomac.  Cette  altération,  qui  a 
donné  lieu  à  des  discussions  sans  nombre,  et  à  laquelle  on  a  tenté  d'as- 
signer une  syroptomatologie  défmie  (Jaeger),  n'a  plus  aujounl'hui  qu'un 
intérêt  historique  :  c'est  une  modification  cadavérique  ou  contemporaine 
des  dernières  heures  de  la  vie;  elle  résulte  soit  de  la  fermentation  acide 
des  matières  contenues  dans  l'estomac  au  moment  de  l'agonie,  soit  de 
l'action  posé  mortem  des  sucs  gastriques  sur  des  tissus  privés  de  circula- 
tion  (Elsâsser).  Selon  l'expression  de  Hunter,  c'est  une  autopepsie,  et  les 
prétendus  symptômes  qu'on  a  voulu  lui  attribuer  ne  sont  autre  chose  que 
les  phénomènes  disparates  des  maladies  variables  qui  ont  été  la  cause 
réelle  de  la  mort. 


(1)  J.  HcNTER,  Ott$.  on  certain  parts  of  itte  animal  œconomy,  London,  1786.  — J\gf.r, 
Ceber  die  Ertveichung  des  Magens  'und  Darmkanals  (Hufeland's  Journal,  1811-1813).  — 
Zeller,  De  natura  morbi  ventric.  infantum  perforaniis.  Tubingen,  1818.  —  Cruveilhier, 
Louis,  Billard,  Pohl,  Arercrombie,  loc.  cit.  —  Ramisch,  De  gastro-malacia  et  gastro- 
pathia  infantum.  Prag,   18^.  —  Hasse,  Ueber  die  Erweichung  der  Gewebe.  Leipzig, 

1827.  —  Camerer,  Versudi  Uber  die  Naturder  krankhaflenMagenenveichung.  SluUgart, 

1828.  —  Nagel,  (Jeher  die  gallertartige  Magenerweichung  (Breslauer  Samml,  I,  1829). 

—  Naumann,  Handb.  der  med.  Klinik.  Berlin,  1830.  —  C.arswell,  JoHm.  Itebd.,  1830. 

—  WwTER,  Ueber  die  Magenerweidiung.  Liineburg,  1834.  —  Groos,  Essai  sur  la  gastro- 
maUeie.  Strasbourg,  1835.  —  Kiifc,  Guy's  llosp.  Reports,  1842.  —  Rokitansky,  loc. 
cit.  —  Elsasser,  Die  Magenerweichung  der  Sàuglinge.  Stuttgart  und  Tubingen,  1846.  — 
VoH  DiETERica,  Die  krankhafte  Erweichung  und  DurcJiliidierung  des  Magens  und  Darm- 
kanals. MiUu,  1847.  —  Bednar,  Die  Kranklieiten  der  Neugebomen  und  Sàuglinge. ^'wn, 
1859.  —  Barthez  et  Rilliet,  Maladies  des  enfants.  Paris,  1853.  —  Virchow,  Dessen 
ilrdUr,  V.  —  Basberger,  loc.  cit.  —  Kuhlwetter,  Gastromalacia  sitne  morbus  necne. 
Berolini,  1865.  —  Pavt,  On  gastric  érosion  {Guy's  Hosp.  Reports,  1868). 

HorrrARK,  Zur  Erweichung  des  (Esophagus  bei  Erwachsenen  (Virchow*s  Archiv,  1860. 

—  Mater,  Castromalaeia  ante  mortem  (Deuts.  Art^iv.  f.  klin.  Med.,  1871). 
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SYMPTOMES   ET  MARCHE. 


A  moins  qu'il  ne  succède  à  Tindigeslion  ou  à  l'ivresse,  le  catarrhe  gas- 
trique aigu  n'a  jamais  un  début  brusque;  les  prodromes  sont  surtout  ac- 
cusés dans  cette  forme  toutes  pontanée  que  ne  peut  expliquer^aucun  vice 
de  régime,  et  que  j'ai  appelée  saisonnière.  Plusieurs  jours  avant  l'appari- 
tion des  phénomènes  caractéristiques,  l'appétit  diminue,  les  digestions 
sont  lentes  et  pénibles,  le  sommeil  est  agité;  il  y  a  de  l'inaptitude  au  tra- 
vail et  un  sentiment  de  malaise  général,  qui  va  croissant  jusqu'au  moment 
où  éclate  le  premier  symptôme  de  la  maladie  confirmée  :  c'est  une  ce- 
phakUgie  sous-orbitaire  intense,  de  forme  gravative,  qui  est  exaspérée  par  le 
bruit,  la  lumière  et  par  le  plus  léger  mouvement  de  la  tète  ;  souvent  aussi 
il  y  a  des  éblouissements  et  quelques  vertiges.  En  même  temps  Tépigastre 
devient  le  siège  d'une  douleur  sourde  qui  n'est  pas  toujours  spontanée,  mais 
qui  est  toujours  réveillée  par  une  pression  un  peu  forte;  la  langue,  aplatie  et 
étalée,  est  couverte  d'un  enduit  blanchâtre  ou  blanc-jaunâtre  épais,  et  ce 
catarrhe  buccaly  altérant  les  sensations  gustatives,  donne  au  malade  un  goûi 
d'amertume  ou  même  de  putridité  qui  se  communique  à  toutes  les  sub- 
stances qu'il  ingère  ;  c'est  le  matin  que  cette  amertume  de  la  bouche  est 
le  plus  accusée.  L'atior^j?t«  est  alors  absolue;  la  seule  pensée  des  ali- 
ments inspire  une  vive  répugnance,  mais  la  soif  est  vive,  insatiable,  et 
les  boissons  acides  sont  ardemment  sollicitées.  Alors  même  que  le  ma- 
lade, obéissant  à  ses  sensations,  observe  une  diète  absolue,  il  a  des  fiatt- 
sées,  des  envies  de  vomir,  souvent  aussi  des  vomissements  qui  expulsent 
soit  des  résidus  alimentaires,  soit  des  mucosités  fades  ou  amères,  qui  sont 
grisâtres,  ou  teintes  en  jaune  ou  en  vert  par  suite  de  la  présence  d'une 
petite  quantité  de  bile.  ' 

Quand  la  maladie  est  provoquée  par  une  indigestion,  les  vomissements 
sont  copieux  ;  mais  dans  les  autres  conditions,  ils  sont  peu  abondants, 
alors  même  qu'ils  se  reproduisent  avec  une  certaine  fréquence.  Lorsque 
le  malade  commet  la  faute  de  manger,  toutes  ses  souffrances  sont  aggra- 
vées, et  si  les  vomissements  ont  manqué  jusqu'alors,  l'indigestion  sura- 
joutée les  provoque  infailliblement.  Ces  phénomènes  d'iNTOLÊRANCE  gas- 
trique et  la  fétidité  particulière  de  Yhaleine  sont  la  conséquence  directe 
de  l'altération  subie  par  les  sécrétions  de  l'estomac  ;  le  suc  gastrique  n'est 
plus  acide,  il  n'est  plus  digestif  :  dès  lors  les  matières  contenues  dans  le 
ventricule,  au  lieu  de  subir  l'évolution  spéciale  qui  constitue  la  digestion, 
présentent  une  décomposition  ou  une  fermentation  en  rapport  avec  leur 
composition,  et  les  produits  gazeux  de  cette  opération  plus  chimique  que 
vitale  altèrent  l'haleine,  provoquent  des  éructations^  et  parfois  même  dis- 
tendent l'estomac  au  point  de  déterminer  un  léger  degré  de  tympanismef 
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appréciable  par  la  percassioa;  soavent  aussi  les  éructations  amènent 
dans  la  bouche  des  liquides  d'odeur  repoussante,  dont  les  éléments  va- 
rient suivant  que  la  fermentation  est  lactique,  acétique  ou  butyrique; 
ipiand  la  décomposition  porte  sur  des  matières  albuminoîdes,  les  produits 
sont  chaînés  d'acide  sulfhydrique,  et  les  renvois  sont  aussi  infects  que 
possible. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  surtout  lorsque  le  malade  garde  la  diète,  les 
fonctions  intestinales  ne  sont  pas  troublées,  on  n'observe  qu'une  légère 
consiipaiion.  Mais,  dans  d'autres  circonstances,  il  semble  que  les  matières 
gastriques  parvenues  dans  l'intestin  en  irritent  la  muqueuse,  et  dès  le  second 
ou  le  troisième  jour  il  y  a  une  diarrhée  d'abondance  variable,  qui,  sans 
grandes  douleurs,  entraîne  au  dehors  des  matières  aqueuses  de  couleur 
verdàtre.  Le  plus  souvent,  dans  ces  cas-là,  il  y  a  des  vomissements  spon- 
tanés; il  s'agit  en  réalité  d'un  catarrhe  gastro-intestinal.  Dans  la  formo 
légère  ou  commune,  ces  évacuations  sont  suiries  de  soulagement;  c'est  là 
un  exemple  très-net  d'amélioration  par  expulsion  de  la  matière  peccante  ; 
l'irritation  même  que  cette  matière  a  provoquée  détermine  la  crise  salu- 
taire, et  en  quatre  ou  cinq  jours  tout  rentre  dans  Tordre.  Dans  d'autres 
^circonstances,  les  évacuations  manquent,  sans  que  d'ailleurs  on  puisse 
saisir  la  cause  de  ces  différences,  et  la  maladie,  traînant  en  longueur,  dr'>- 
passerait  beaucoup  ce  terme,  si  l'art  n'intervenait  pour  exciter  la  pertur- 
bation et  l'élimination  critiques. 

Cette  forme  légère  du  catarrhe  est  celle  qui  est  désignée  sous  le  nom 
«rembarras  gastrique  ;  elle  peut  être  apyrétique,  mais  dans  la  variété 
saisonnière  elle  est  ordinairement  accompagnée  d'une  fièvre  à  type  ré- 
fiii//efii,àexacerbation  vespérale,  dont  l'intensité  est  assez  vive  pour  fairo 
craindre  l'invasion  d'une  maladie  beaucoup  plus  sérieuse;  il  n'est  pas 
rare  que,  dès  le  premier  soir,  le  thermomètre  monte  entre  31)  et  iO  de- 
grés, et  l'erreur  ne  peut  être  prévenue  que  par  la  rémission  du  lendemain 
matin,  laquelle  ramène  la  température  à  un  degré  voisin  du  chiffre  nor- 
mal. Ce  mouvement  fébrile  débute,  peu  après  la  céphalalgie,  par  de  petits 
frissons  et  une  courbature  générale  très-accusée  ;  la  peau  est  brûlante  oi 
sèche,  l'insomnie  est  complète,  ou  bien  le  malade  tombe  par  instants  dans 
un  état  de  somnolence  agitée  que  troublent  des  rêvasseries  incohérentes; 
fhez  les  individus  très-excitables,  il  n'est  mémo  pas  rare  d'observer  un 
délire  passager. 

Malgré  la  violence  des  phénomènes  initiaux,  la  maladie  suit  la  même 
marche  que  dans  la  variété  apyrétique.  Ce  qui  foit  la  différence  de  la  forme 
légère  et  de  la  forme  intense,  ce  n'est  pas  Tabsence  ou  Texistence  de  la 
fièvre,  c^est  sa  durée  :  dans  la  forme  légère  fébrile,  la  fièvre  ne  persiste  pas 
au  delà  de  deux  jours,  trois  jours  au  plus,  alors  môme  que  les  acci- 
dents gastriques  ne  sont  pas  encore  à  ce  moment  complètement  amendas  ; 
dans  la  forme  intense,  au  contraire,  la  (lèvre  se  prolonge,  en  général,  du- 
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rant  un  scpléuairc,  et  c*cst  même  cette  circonstance  qui  a  engagé  plusieurs 
auteurs  à  décrire  la  maladie  sous  le  nom  de  fièvre  gastrique  ou  fièvre 
rétnitte)hte  gastrique.  Cette  dénomination,  qui  implique  une  doctrine,  n*est 
|)as  conciliablc  avec  nos  connaissances  actuelles  sur  les  altérations  catar- 
rhales  en  général  et  sur  la  fièvre  symptomatique  qu'elles  provoquent» 
lorsqu'elles  atteignent  une  certaine  intensité  (1). 

En  résumé,  apyrétique  ou  fébrile,  le  catarrhe  gastrique  léger  (embarras 
gastrique)  guérit  dans  l'espace  de  quatre  à  six  jours,  quelquefois  même 
plus  rapidement,  par  des  évacuations  spontanées  ou  provoquées  ;  la  guéri- 
son  coïncide  assez  fréquemment  avec  une  éruption  d'herpès  à  la  face,  ou 
bien  avec  des  sueurs  profuses  :  c'est  surtout  lorsque  les  évacuations  ont 
été  peu  abondantes  que  cette  diaphorèse  est  observée.  Il  est  notable  que 
cette  maladie  si  bénigne  et  si  passagère  laisse  souvent  à  sa  suite  un  état 
de  faiblesse  marqué,  et  dans  tous  les  cas  une  susceptibilité  gastrique  des 
plus  prononcées  ;  l'appétit  ne  recouvre  pas  immédiatement  sa  vivacité 
ordinaire,  certains  aliments  ne  sont  pas  bien  tolérés,  et,  sous  peine  de 
rechute,  le  régime  exige  une  grande  sollicitude.  Cette  situation  peut  se 
prolonger  pendant  huit  à  dix  jours  et  même  plus,  de  sorte  qu'à  vrai  dire 
la  convalescence  est  plus  longue  que  la  maladie. 

La  fonnc!  latenoc  (fièvre  gastrique^  synoque)  ne  diffère  de  la  précédente 
que  par  la  vivacité  des  symptômes  et  par  la  durée  de  la  fièvre,  qui  ne  se 
termine  guère  avant  le  huitième  ou  le  neuvième  jour,  si  la  maladie  n'est 
pas  traitée;  mais  le  type  du  mouvement  fébrile  est  le  même,  c'est-à-dire 
rémittent,  à  ascension  vespérale  (voy.  fig.  *3o  et  3G).  On  peut  observer  des 
êpiMaxis,  surtout  chez  les  jeunes  gens;  et  par  exception  on  voit  survenir, 
dès  le  troisième  ou  le  (|uatrième  jour,  une  éruption,  rare  ou  abondante,  de 
taches  d'un  bleu  ardoisé^  qui  occupent  ordinairement  la  paroi  antérieure 
de  ralKlumeii,  les  flancs,  la  base  de  la  poitrine,  plus  rarement  les  cuisses 
et  le  dos  ;  ces  taches  ne  sont  pas  eifacées  par  la  pression,  elles  ne  font  pas 
de  saillie  et  elles  disparaissent  du  sixième  au  huitième  jour.  On  a  dit  que 
cette  éruption  est  exclusivement  propre  au  catiirrhc  gastrique  intense;  c'est 
une  erreur  :  on  la  voit  assez  souvent  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  je  l'ai  si- 
gnalée au  début  de  la  fièvre  palustre  légitime.  Les  phénomènes  de  gastri- 
cité  sont  semblables  à  ceux  de  l'embarras  gastrique  fébrile;  je  ne  pourrais, 
sans  redites  inutiles,  y  insister  davantage. 


(I)  Lentin,  Momenta  quœdam  aeneralia  drca  febris  gatiricœ  distinctionem  et  mede- 
lam.  Gottiiigcn,  1798.  —  Richter,  Darslellung  des  Wesens,  der  Erkenniniss  undBdumi- 
Inngder  gastrichen  Fieber.  Halle,  18 li.  —  Ranraud,  Sur  la  fièvre  dont  le  $iége  primitif 
est  dans  les  organes  gastriques.  Strasbourg,  18:20.  —  KESSER,A>f«  Ent%undung  und  Ver- 
schwarung  de  Schleitnhaut  des  Verdauungskanales  als  selhstàndige  Krankheit^  CrtmàM- 
denvieler  sogenannten  Nerven fieber^  Sclileim fieber^  etc.  Berlin,  1830. 

MoNXERET,  Pathologie  générale  et  Pathologie  interne. 


l'Vi.^.'V.  (  aïiirj'lM"  tii>li*imi!'  tVlïnIr_1'nimtr  dr  28 ans. 
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Le  tableau  clinique  est  souvent  modiûé,  surtout  dans  les  pays  chauds  o( 
humides,  par  une  hypersécrétion  hépatique  ou  polycholie,  qui  constitue 
YtTXT  BILIEUX  (fièvre  gastrique  bilieme).  La  fièvre  est  plus  intense  et  plus 
franchement  rémittente  (voy.  fig.  37  et  38);  le  pouls,  au  lieu  d'être  large, 
mou  et  indolent,  est  dur,  vibrant,  parfois  dicrote;  Tenduit  de  la  langue 
est  d'une  couleur  jaunâtre  on  brune  ;  le  malade  est  incommodé  par  un 
goût  de  bile  ;  les  vomituritions  et  les  vomissements  de  bile  verte  ou  jaune 
sont  fréquents;  les  conjonctives  et  les  téguments  sont  le  siège  d'une  légère 
suffusion  jaunâtre  que  Texamen  de  Turine  permet  de  rapporter  à  la  péné- 
tration dans  le  sang  des  pigments  biliaires  {ictère  par  polycholie),  et  hi 
constipation  est  moins  ordinaire  que  dans  la  variété  précédente  ;  il  y  a 
souvent  une  diarrhée  bilieuse  provoquée  par  la  surabondance  de  la  bile 
versée  dans  le  duodénum.  Dans  quelques  cas,  mais  non  toujours,  Thypo- 
chondre  droit  est  un  peu  sensible  à  la  pression,  et  Ton  peut  constater 
par  la  percussion  une  légère  intumesc^ce  du  foie.  —  Lorsque  la  maladie 
Q*est  pas  traitée  dès  le   début,  elle  dure  plus  longtemps  que  la  forme 
simple;  elle  peut  se  prolonger  pendant  dix  à  quatorze  jours.  La  conva- 
lescence est  également  plus  longue,  et  les  digestions  se  rétablissent  lente- 
ment. 


DIAGNOSTIC. 

Du  moment  qu'il  est  fébrile,  le  catarrhe  de  l'estomac  soulève  un  pro- 
blème diagnostique  dont  les  difficultés  croissent  en  proportion  directe  de  la 
durée  de  la  lièvre.  En  raison  de  la  période  de  malaise  qui  le  précède,  en 
raison  de  l'intensité  de  la  fièvre  et  de  la  céphalalgie,  le  catarrhe  gastrique 
peut  être  confondu  avec  la  fièvre  typhoïde,  et  l'erreur  dans  un  sens  ou 
dans  l'ciutre   est  fréquemment  commise.  On  conseille,  pour  l'éviter,  de 
tenir  compte  de  l'éruption  rosée,  du  gonflement  de  la  rate  et  du  catarrhe 
bronchique  propres  au  typhus  abdominal  :  ces  signes  différentiels  sont, 
sans  nul  doute,  excellents;  mais,  dans  l'espèce,  ils  équivalent  à  une  fin  de 
non-recevoir,  car  ils  n'apparaissent  que  vers  la  fin  du  premier  septénaire, 
et,  à  ce  moment,  le  diagnostic  surgit  forcément  de  la  guérison  ou  de  la 
persistance  de  la  maladie.  En  fait,  le  meilleur  caractère  différentiel,  ainsi 
(pie  je  l'ai  établi  ailleurs  (1),  est  fourni  par  la  marche  de  la  fièvre  ;  dès  le 
premier  ou  le  second  jour  du  catarrhe,  elle  atteint  un  degré  thermique 
supérieur  à  celui  que  présente  à  ce  moment  la  fièvre  typhoïde,  et  la  ré- 
mission matinale,  en  revanche,  est  beaucoup  plus  marquée  que  dans  celte 
dernière  affection.  D'un  autre  côté,  la  première  période  du  typhus  est 
constituée  par  une  série  d'oscillations  ascendantes  qui  conduisent  réguliè- 

(i)  Jâccoud,  Clinique  médUale.  Pari»,  I8G7;  i"  édit.  I8«i». 
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remenl  la  fièvre  à  son  acmé  ;  il  n'y  a  rien  de  pareil  dans  la  fièvre  du  ca- 
tarrhe, laquelle  arrive  dès  les  premiers  jours  à  son  maximum,  et  présente 
en  outre  une  complète  irrégularité,  en  ce  sens  qu'après  un  jour  k  exaspé- 
ration faible  ou  nulle,  on  peut  voir  le  lendemain  une  ascension  égale  à 
celle  du  début;  enûn,  la  résolution  a  lieu  par  défervescence  ou  par  lysis, 
et  le  début  de  la  chute  dans  les  cas  prolongés  est  compris  entre  le  cin- 
quième et  le  septième  jour.  (Voy.  les  courbes.) 

La  fièvre  typhoïde  a,  au  septième  ou  au  huitième  jour,  une  rémission 
thermique  notable  ;  on  évitera  de  prendre  ce  phénomène  pour  le  commen- 
cement de  la  résolution  d'un  catarrhe  gastrique,  en  tenant  compte  de  sa 
date  un  peu  reculée,  de  la  nouvelle  ascension  qui  le  suit,  et  surtout  de 
l'état  général  du  malade,  qui,  à  ce  moment-là,  présente  au  complet  les 
symptômes  de  la  pyrexie  typhique.  La  rareté  des  épistaxis  et  la  fréquence 
de  la  constipation  dans  le  catarrhe  gastrique  sont  des  caractères  différen- 
tiels auxiliaires  et  rien  de  plus;  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  suffusion 
ictérique  propre  à  la  forme  bilieuse  :  ce  phénomène  est  étranger  au  début 
de  la  fièvre  typhoïde,  et  il  assure  le  diagnostic.  —  En  revanche,  cette 
forme  bilieuse  jwurrait  être  confondue  avec  I'ictêre  catarrhal  produit 
par  le  catarrhe  aigu  des  voies  biliaires  ou  du  duodénum;  les  troubles 
gastriques,  les  cnraelères  de  la  fièvre  sont  les  mêmes,  mais  l'ictère  est  un 
ictère  par  rétention  et  non  plus  par  polycholie;  la  teinte  jaune  des  tégu- 
ments est  beaucoup  plus  accusée,  l'urine  plus  riche  en  pigments  biliaires, 
et  la  constipation  est  la  règle;  les  matières  fécales,  enfin,  ont  une  couleur 
grisâtre  ou  argileuse,  en  raison  de  l'absence  de  bile  dans  les  voies  intes- 
tinales. 


TRAITEMENT. 

Le  catarrhe  gastrique  aigu  peut  guérir  par  le  repos,  la  dièle,  l'usage  de 
boissons  acidulés  et  quelques  laxatifs.  Mais,  cette  méthode,  séduisante  par 
sa  simplicité,  a  l'inconvénient  de  prolonger  au  maximum  la  durée  de  la 
maladie,  sans  compter  que,  dans  certains  cas,  elle  favorise  le  développe- 
ment de  l'élat  chronique;  les  cas  apyrétiques  très-légers  doivent  seuls  être 
traités  de  la  sorte.  Dans  toute  autre  circonstance,  il  faut  recourir  d'emblée 
à  la  médication  vomitive  :  Témétique,  seul  ou  uni  à  l'ipécacuanba,  est 
l'agent  le  plus  efficace  en  raison  des  évacuations  alvincs  qu'il  provoque. 
A  la  suite  de  celte  perturbation,  la  fièvre  tombe  ou  diminue,  la  peau  se 
couvre  de  sueur,  le  malade  a  quelques  heures  de  sommeil  calme,  et  sou- 
vent la  guérison  est  dès  lors  complète.  Il  est  toujours  plus  sage,  cependant, 
de  se  conformer  au  précepte  hippocratique,  et  de  faire  succéder  au  vomi- 
tif, à  douze  ou  vingt-quatre  heures  de  distance,  un  purgatif  salin.  Après 
cela,  le  traitement  devient  purement  hygiénique;  on  ne  doit  revenir  que 


Fii  3/,  falan^tir  o'iisljHqitf  bilffux^  Homme  dr  2f  ans. 
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gradueUemeiit  à  raliraentation  ordinaire;  il  faut  proscrire  pendant  quelque 
temps  les  légumes  farineux,  les  graisses,  les  ragoûts,  ne  permettre  en  un 
mot  que  des  mets  de  facile  digestion  ;  et  si  Fappétit  tarde  à  se  rétablir, 
on  fera  prendre  quelque  tisane  amère  (quinquina,  centaurée,  german- 
drée,  etc.),  et,  aux  repas,  on  fera  couper  te  vin  avec  une  eau  minérale 
apéritive  telle  que  Condillac  (eau  acidulé),  Saint-Galmier  ou  Vais.  Si  le 
convalescent  est  iaible  ou  anémique,  on  substituera  à  ces  eaux  celles  de 
Bussang  ou  d'Orezza,  et  Ton  conseillera  Tusage  du  vin  de  quinquina,  que 
Ton  aura  soin  de  faire  prendre  à  la  fin  du  repas,  et  non  point  à  jeun. 


CHAPITRE   II. 

CATARRHE  CHROMI^VE  DE  L'ESTOMAC.  —  GASTRITE 
CATARRHAftiE  CHROMl^VE. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

Maladie  très-fréquente,  surtout  chez  l'homme,  le  catarrhe  chronique  de 
Testomac  (1)  prend  naissance  sous  rinfluence  de  conditions  nombreuses 
qni  peuvent  être  ramenées  à  quatre  groupes  : 

li)  SjfnoDymes  :  Embarroi  gastrique  chronique;  —  dyspepiie  eaUarrhale. 

Voyei  la  bibUographic^  da  chapitre  précédent  ;  en  outre  : 

HiLDEiKAiiDTy  Gettkickte  der  Unreinigkeiten  im  Magen  und  den  Gedàrmen.  Brauii- 
«ehweig,  1789.—  Dauberton,  Obs.  on  indigestion,  London,  1807.  —  Phiupp,  A  Trea- 
Hkou  iitdigeition.  London,  18il.  —  Nason  Godd,  Study  of  Medidne^  I.  London,  182!2. 

—  JoDisoii,  On  ihe  morbid  tensibUity  of  the  stomach  and  the  boiveîs.  London,  1825.  — 
Cruoi,  Practice  of  Phijsic.  Edinburgh,  1827.  —  llmiiER,  Ueber  die  VerscfUeimung  ah 
Crmeke  vieler  Krankheiten,  Dresden,  1828.  —  Paris  and  Todd,  in  CyclopcRdia  ofpraki. 
JMfeàie.  London,  1832.  —  Bouillaud,  Dlct.  en  15  vol.,  t.  X.  —  Hohnbavii,  art.  Apepsic, 
m  Bme^dop.  Worterb.  der  med,  Wiuens.,  III.  —  Bernbt,  art.  Status  gastricus,  eode/M 
Iteo,  XIII.  —  De  Cbozant,  Thèse  de  Paris,  18ii.  —  Frerichs,  art.  Verdauukg,  in  V\'fl- 
gmr^s  Hmtdworterbueh,  Braunschweig,  1846.  —  A>m«  Zeilsdtr.  f.  Med.,  1849.  — 
Ai3wrr,  On  indigestion;  its  pathology  and  treatment.  London,  1847.  —  Bn)DER  und 
Sdim,  Die  Verdauungssdfte  und  der  Stoffweciisel.  Mitau  und  Leipzig,  1850.  —  Vir- 
CHfir,  Detsen  Arehiv^  V.  —  Ross,  Edinb.  med.  Journ.,  1855.  —  Ghomel,  Des  dyspep- 
sies. Paris,  1857.  —  Nonat,  Traité  des  dyspepsies.  Paris,  1862.  —  Graves,  lac.  cit. 

—  Bahbeiger,  toc.  dt.  —  Habershon,  Path.  and  praet.  observ.  on  diseases  of  the  ait- 
émtn.  London,  1862.  —  Boell,  De  la  sarcine,  thèse  de  Strasbourg,  1862.  —  Leared, 
The  ctvfu  of  imperfect  digestion,  London,  1863.  —  Moreau,  Considér.  gén.  sur  les 
iyspepsiesn   thète    de   Paris,   1863.  —  Gdipon,  Traité  de  la  dyspepsie.   Paris,   18(>4. 

—  Ebstidi,    Die  polyposen  GesdiwUlste  des  Magens  {Virchoio*s  Archiv,   18r»i).  — 
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I.  II  succède  au  caUirrhe  aigu,  ou  bien  se  développa  d*emblée  sous 
l'influence  des  vices  d'alimentation  et  des  fautes  d'hygiène  qui  con- 
stituent Yétiologie  de  la  forme  aiguë.  Deux  circonstances  doivent  être  par- 
ticulièrement signalées  en  raison  de  leur  extrême  fréquence  :  c'est  Yabus 
des  spiritueux^  surtout  de  l'eaii-de-vie,  et  Vhabitude  des  repas  trop  copieux. 

II.  L'état  catarrhal  persistant  de  la  muqueuse  gastrique  est  produit  à  la 
longue  par  la  stase  veineuse;  la  circulation  en  retour  de  l'estomac  étant 
tributaire  de  la  veine  porte,  toutes  les  maladies  qui  apportent  une  entrave 
durable  au  cours  du  sang  dans  ce  vaisseau  sont  des  causes  efficaces  de 
catarrhe  stomacal  chronique.  La  sclérose  hépatique^  les  tumeurs  situées 
au  niveau  du  hile  du  foie,  le  provoquent  en  agissant  directement  sur  la 
veine  porte;  la  sclérose  et  l'emphysème  du  poumon^  les  lésions  du  cœur 
droity  celles  de  Vorifice  mitral,  ont  le  môme  résultat  par  une  voie  dé- 
tournée :  elles  ralentissent  le  cours  du  sang  porte  en  gênant  d'abord  la 
circulation  dans  la  veine  cave  inférieure.  t\  va  sans  dire  que,  dans  ce  cas, 
le  catarrhe  est  étendu  à  toute  la  muqueuse  gastro-intestinale.  La  stase 
veineuse  peut  également  être  produite  par  Vétat  variqtieux,  partiel  ou 
général,  du  système  porte  ;  cette  altération,  dont  j'ai  déjà  observé  quelques 

CoRNiL,  Polijites  muqueux  de  Vestomac  {Gai.  hôp.y  18ôi).  —  Fokssagrives,  Ripoll, 
Pneumatose  gastro-intestinale  {Bulletin  Uiérap.,  1866).  —  Pidoux,  Duraxd-Fabdel^ 
Uerpétisme  et  dyspepsies  {Union  tnéd.^  1866).  —  Beau,  Traité  de  la  dyspepsie. 
Paris,  1806.  —  Hédouin,  Réflexions  sur  la  dyspepsie.  Paris,  1866.  —  Pennetier,  De  fer 
gastrite  dans  V alcoolisme^  thèse  de  Paris,  1866.  —  Calot,  Des  rétrécissements  intrin$è- 
ques  du  pylore,  thèse  de  Strasbourg,  1866.  —  Chambers,  T/te  indigestions^  etc.  London, 
1807.  —  Fox,  On  the  diagnosis  and  treatment  ofdyspepsia,  etc.  London,  1867.  — Pavy, 
Treatise  on  the  function  of  digestion,  its  disorders  and  their  treatment.  London,  1867. 

—  Ullersperger,  Pathologie  und  Tlierapie  der  Dyspepsien  (Otsterr.  med.  Jàhrb: 
XXUÏ,  1868).  —  BoTTENTUiT,  Des  gastrites  chroniques.  Paris,  1869.  —  Grimaid,  De 
l'embarras  gastrique  chronique  et  de  ses  rapports  avec  la  congestion  cérébrale.  Paris, 
1870. 

Kussmaul,  IJeber  die  Behandlung  der  Magenerweiterung  durch  eine  neue  Méthode 
[Deuts.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1869).  —  Wiesner,  Ueber  die  Behandlung  der  Ektane  det 
Magens  mittelst  der  Magenpumpe  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1870).—  Wn^LiÈME,  Des  rfyt- 
pepsies  dites  essentielles.  Braxelles,  1869.  —  Miller,  Dyspepsia,  etc.  New-York,  1871. 

—  Ekwubzel,  GastHtis  with  singultus  [Philad.  med.  andsurg.  Reporter,  1871).  —Mac 
(iULLOCH,  Même  sujet  (eodem  loco,  1871).  —  Rockwell,  Electri%ation  in  the  treatment 
of  the  diseases  of  tlie  organs  of  digestion  (New-York  med.  Gat.,  1871).  —  Bergeket, 
Contributions  à  Vétude  de  la  gastrite  cryptogamique  :  sarcines  ;  merismopoedia  ventrkuti 
de  Ch.  Robin  {Lyon  méd.,  1870). 

Gvllard,  Troubles  digestifs  dus  à  l'alcoolisme  (Union  méd.,  1869).  —  CHAmERS,  7*f 
indigestion  or  diseases  of  the  digestive  organs  functionally  treated.  Philadelphia,  1870. 

—  Leared,  Imperfect  digestion;  its  causes  and  treatment.  London,  1870.  —  Wagkei, 
Ueber  die  Percussion  des  Magens  nach  Auftreibung  mit  Kohlensiiure.  Ein  Beiira^ 
*ur  Anatomie  und  physikalischen  Diagnostik.  Marburg,  1870. 
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exemples,  coïncide  souvent,  mais  non  toujours,  avec  la  présence  de 
avarices  hémorrhoîdaires;  elle  est  la  base  anatomique  positive  du  corn- 
plexus  pathologique  si  fort  en  honneur  chez  nos  devanciers,  sous  les  noms 
de  diffcrasie  veineuse^  veinosUé  abdominale;  et,  tout  en  reconnaissant  que, 
sous  riolluence  de  la  théorie,  ils  avaient  grandement  exagéré  et  la  fré- 
quence et  Timportance  de  cet  état,  il  faut  pourtant  en  admettre  la  réalité, 
et  apprendre  à  compter  avec  les  manifestations  qu'il  provoque  :  or  le 
catarrhe  gastrique  ou  gastro-intestinal  chronique  en  est  une  des  plus  or- 
dinaires. C'est  chez  les  gros  mangeurs  à  vie  sédentaire,  chez  les  goutteux 
obèses,  chez  les  hémorrhoïdaires,  chez  les  polysarciques,  que  j'ai  ren- 
contré cette  forme  de  la  maladie. 

m.  Le  catarrhe  chronique  est  souvent  sous  la  dépendance  d'une  wa- 
UDiE  CONSTITUTIONNELLE.  La  tuberculose  lient  le  premier  rang  pour  la 
fréquence;  vient  ensuite  le  mal  de  Bright;  lorsque  l'urée  diminue  nota- 
blement dans  l'urine,  elle  est  transformée  dans  le  tube  digestif  en  pro- 
duits ammoniacaux,  elle  irrite  la  muqueuse  (Treitz)  et  donne  lieu  à  un 
catarrhe  persistant,  signe  précurseur  de  l'urémie. 

IV.  Enfin,  un  catarrhe  chronique  plus  ou  moins  étendu  accompagne  le 
cancer  et  les  autres  lémns  organiques  de  reslomac. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  occupent  une  étendue  variable,  mais  c'est  dans  la  région  du 
pylore  qu'elles  sont  le  plus  prononcées.  La  muqueuse,  épaissie  et  résis- 
tante, est  tantôt  d'un  rouge  plus  ou  moins  vif  en  rapport  avec  une  hyperé- 
mie  récente,  tantôt  elle  est  grise  ardoisée  ou  même  noirâtre  par  places  : 
cette  coloration,  qui  ne  disparaît  pas  par  le  lavage,  résulte  de  petites  hé- 
morrhagies  intramembraneuses  et  de  la  métamorphose  de  l'hématine  en 
pigments-,  la  surface  malade  est  recouverte  d'un  enduit  qui  est  transpa- 
rent et  purement  muqueux,  ou  bien  gris  blanchâtre  et  puriforme.  L'hyperé- 
mie  n'est  pas  caractérisée  ptr  une  injection  fine  et  délicate  ;  elle  dessine 
des  rameaux  vasculaires  aûrborescents  d'un  certain  volume,  et,  dans  les 
cas  où  le  catarrhe  a  été  produit  par  stase,  on  peut  observer  de  véritables 
nricosités  qui  s'étendent  jusqu'à  l'œsophage  et  à  l'intestin.  —  L'épaissis- 
semetU  de  la  m^^ueuse  ne  résulte  pas  seulement  de  l'accroissement  des 
vaisseaux,  il  est  dû  à  une  hypertrophie  du  tissu,  et  comme  celle-ci  n'est 
ni  régulière  ni  uniforme,  elle  donne  à  la  surface  de  b  membrane  un  as- 
pect inégal;  elle  présente  des  saillies  circonscrites  qui  alternent  avec  des 
enfoncements  proportionnels  :  c'est  Yélat  mamelonné  de  Louis.  La  genèse 
et  cet  étal  mamelonné  n'est  pas  toiyours  la  même  :  le  plus  souvent  il 
résulte  de  l'accroissement  anormal  de  quelques  groupes  glandulaires  et 
<ia  tissu  interstitiel;  dans  d'autres  cas,  il  est  produit  par  de  petits  dépto 
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graisseux  dans  la  couche  sous-muqueuse,  ou  par  le  développement  de 
follicules  clos  serrés  les  uns  contre  les  autres  (Frerichs);  selon  Budd,  il 
peut  avoir  simplement  pour  cause  la  distension  des  glandes  par  le  produit 
de  sécrétion  qui  y  est  retenu;  enfin,  d'après  Fôrster,  il  serait  dû  asseï 
fréquemment  à  Thypertrophie  des  villosités.  Cette  dernière  opinion  n*est 
acceptable  que  pour  les  cas  où  l'état  mamelonné  occupe  la  région  pylo- 
rique,  puisque  c'est  là  seulement  qu'il  y  a  des  villosités  entourant  les 
orifices  des  glandes  à  pepsine. 

Il  est  assez  rare  que  les  altérations  soient  bornées  à  la  muqueuse. 
Quand  la  maladie  est  ancienne,  le  tissu  sous-fnuqueux  et  irUermusculmre 
est  épaissi,  les  tuniques  contractiles  sont  également  hypertrophiées,  et  b 
paroi  de  l'estomac,  devenue  résistante  et  comme  lardacée,  présente  i  h 
coupe  une  surface  striée  sur  laquelle  on  distingue  très-bien  les  éléments 
musculaires  d'un  rouge  brun,  et  les  faisceaux  blancs  de  tissu  conjonctif 
parallèlement  dirigés  d'avant  en  arrière.  Quand  ces  lésions  secondairas 
siègent  au  pylore,  elles  produisent  le  rétrécissement  de  Vorifice  et,  par 
suite,  une  dilatation  du  ventricule  proportionnelle  au  degré  de  la  sténose. 
—  Dans  quelques  cas,  cet  épaississement  par  hypertrophie  et  hyperplasie 
n'est  pas  régulier,  il  se  manifeste  par  des  excroissances  polypiformes  qui 
soulèvent  la  muqueuse  (Reiuhardt,  Oppolzer),  et  si  ces  petites  tumeurs 
occupent  le  canal  pylorique,  elles  peuvent  en  amener  l'oblitération  com- 
plète. Fôrster  a  signalé,  dans  les  cas  anciens,  certaines  altérations  glan- 
dulaires do  grande  importance  en  elles-mêmes  et  pour  l'interprétation 
des  symptômes  :  c'est  la  dégénération  des  cellules  dans  les  glandes  à  suc 
gastrique,  c'est  la  transformation  kystique  ou  graisseuse  dans  les  autres 
glandes. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

A  moins  qu'il  ne  succède  à  une  attaque  aiguë,  le  catarrhe  chronique  a 
un  début  lent,  diflicile  à  préciser,  et  cela  parce  qu'il  est  apyrétigue;  ea 
fait,  quelques  phénomènes  locaux  et  des  troubles^  digesiifis  constituent 
pendant  longtemps  toute  la  symptomatologie.  Il  se  peut  que  la  perturbation 
des  opérations  gastriques  retentisse  sur  la  nutrition  générale  et  sur  les 
fonctions  des  autres  appareils;  mais  ces  effets  secondaires  sont  toigoiiii 
tardifs,  et  jusque-là  le  catarrhe  est,  à  vrai  dire,  une  indisposition  plutôt 
qu'une  maladie;  les  individus  qui  en  sont  affectés  ne  sont  pas  alités,  ils 
ne  sont  pas  même  enlevés  à  la  vie  commune  ni  à  leurs  occupations  habi- 
tuelles. 

Dans  l'état  de  vacuité,  la  sensibilité  de  l'estomac  peut  être  normale, 
mais  l'ingestion  des  aliments  détermine  une  sensation  de  plénitude^  de 
pression  pénible,  plus  rarement  une  douleur  véritable  :  cette  douleur  est 
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quelquefois  réveillée  par  la  pression  aussi  bien  que  par  la  digestion;  mais 
elle  est  en  tout  cas  sourde,  de  médiocre  intensité,  et  en  somme  fort  tolé- 
rable.  Les  douleurs  vraiment  aiguës,  brûlantes,  lancinantes  et  térébrantes, 
appartiennent  à  la  névralgie  et  aux  lésions  organiques  ou  ulcéreuses.  Il 
D*est  pas  rare  de  constater,  à  Tégard  du  symptôme  douleur,  cette  tdio- 
sfucrasie  remarquable  que  nous  aurons  à  signaler  à  propos  des  troubles 
digestifs;  tous  les  aliments  ne  le  provoquent  pas  au  même  degré,  mais  cette 
relation  est  purement  individuelle  :  l'étude  d'un  lait  est  stérile  pour  le 
prochain;  c'est  le  malade  lui-même  qui  doit  acquérir  par  l'expérience  la 
notion  des  mets  et  des  substances  qui  lui  sont  particulièrement  nuisibles 
ou  favorables.  —  Avec  le  malaise  ou  la  douleur  qui  suit  le  repas,  il  y  a 
généralement  un  soulèvement  de  la  région  épigastrique  qui  persiste 
pendant  deux,  trois,  quatre  heures  ou  même  plus,  suivant  le  temps  né- 
cessaire pour  la  digestion  stomacale,  puis  s'efface  peu  à  peu,  à  mesure 
que  les  aliments,  plus  ou  moins  bien  élaborés,  passent  dans  le  duodénum. 
Cette  distension  est  la  conséquence  d'une  formation  anormale  de  gaZy 
laqueUe  résulte,  comme  dans  le  catarrhe  aigu,  de  la  décomposition  des 
ingesta;  cette  dernière,  nous  l'avons  vu,  est  provoquée  par  le  défaut  d'aci- 
dité du  suc  gastrique  et  par  le  mucus  agissant  comme  ferment.  Au  début  de 
la  maladie,  il.n'est  pas  vraisemblable  que  le  gonflement  ait  une  autre  cause 
que  la  précédente  ;  mais  quand  les  accidents  ont  déjà  une  certaine  durée, 
il  y  a  lieu  de  compter  avec  la  loi  de  Stokes  touchant  les  muscles  subja- 
cents  aux  muqueuses  irritées,  et  l'on  est  autorisé  à  attribuer  au  raien- 
li$semeniy  à  f  insuffisance  des  mouvements  musculaires  l'arrêt  trop  pro- 
longé des  matières  dans  l'estomac.  Niemeyer  rapporte  cette  inertie  à 
l'infiltration  séreuse  des  muscles.  L'a-t-il  constatée?  n'est-ce  qu'une  ex- 
plication hypothétique  ?  Je  l'ignore.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  plus  les 
aliments  séjournent  dans  l'estomac,  plus  la  décomposition  en  peut  être 
complète,  plus  l'accumulation  de  gaz  est  considérable  ;  ces  éléments 
s'enchaînent  en  un  cercle  vicieux,  car  la  distension  gazeuse,  si  elle  est 
forte,  a  elle-même  pour  efTet  de  gêner  mécaniquement  l'action  des 
muscles. 

Alors  même  que  ces  symptômes  ne  sont  pas  aussi  prononcés,  le  malade 
est  contraint,  après  le  repas,  de  relâcher  ses  vêtements,  sinon  le  dévelop- 
pement de  l'estomac  a  lieu  par  en  haut  aux  dépens  du  diaphragme,  et  il 
survient  aussitôt  des  palpitations  qui  durent  aussi  longtemps  que  la  diges- 
tion stomacale,  et  dont  on  méconnaît  fréquemment  la  cause.  Bien  qu'il 
prenne  la  précaution  de  se  délivrer  de  tout  Ken,  le  malade  est  lourd,  mal 
en  train;  il  se  sent  les  membres  brisés;  il  est  fatigué  de  Millements 
répétés;  enfin  il  a  des  éruclaiions  qui  ramènent  souvent  dans  la  bouche 
une  petite  portion  des  liquides  contenus  dans  l'estomac  :  ces  régurgi- 
tations, toujours  fort  désagréables,  sont  simplement  fades  ou  amères,  ou 
bien  elles  doivent  à  la  présence  des  acides  anormalement  formés  dans  1er 
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ventricule  des  propriétés  irritantes  telles  qu'elles  provoquent,  en  passant 
dans  le  pharynx,  une  véritable  sensation  de  brûlure  (pyrosis).  Une  fois 
la  digestion  gastrique  achevée  tant  bien  que  mal,  tout  rentre  dans  rordre, 
s*iln'ya  pas  de  complication  intestinale;  il  ne  reste  qu'un  sentiment 
passager  de  fatigue.  Ce  paroxysme,  que  ramène  chaque  digestion,  est  quel- 
quefois caractérisé  d'une  façon  plus  trompeuse  ;  il  y  a  bien  de  la  disten- 
sion et  de  la  pesanteur  gastriques,  mais  les  phénomènes  de  congestion 
€ÉPHAUQUE  sont  dominants.  La  face  est  rouge,  Miltueuse;  il  y  a  de  la 
céphalalgie,  une  tendance  quasi  invincible  au  sommeil  ;  la  respiration, 
plutôt  ralentie,  est  suspirieuse  ;  les  battements  du  cœur  sont  plus  fré- 
quents, mais  l'organe  frappe  lourdement  et  fortement  la  poitrine;  qud- 
ques  individus  ont  réellement  alors  un  petit  accès  fébrile.  Ces  symptômes, 
qu'on  peut  rapporter  d'une  part  à  la  distemiofh  mécanique  de  l'estomac, 
d'autre  part  à  VexcUaiian  centripète  des  pneumogastriques^  se  dissipent  à 
mesure  que  la  digestion  progresse;  mais,  une  fois  apparus,  ils  reviennent 
imperturbablement  à  chaque  repas,  quelque  légère  que  soit  l'alimenta- 
tion. Ils  méritent  toute  l'attention  du  médecin,  parce  qu'ils  sont  la  source 
d'une  indication  thérapeutique  spéciale. 

Le  VOMISSEMENT  cst  loiu  d'être  constant  ;  il  convient  d'ailleurs  d'en  dis- 
tinguer au  moins  trois  variétés.  Le  vomissement  alimeniairey  qui  a  lieu 
immédiatement  après  le  repas,  ou  bien  une  ou  deux  heures  après,  et  qui 
est  dû  à  l'insuffisance  de  l'action  du  suc  gastrique  sur  les  matières  azotées, 
est  le  plus  rare  de  tous.  Â  ce  point  de  vue,  le  catarrhe  diffère  des  autres 
maladies  chroniques  de  l'estomac  :  les  matières  vomies  sont  mêlées  k 
d'abondantes  mucosités;  elles  sont  plus  ou  moins  modifiées,  mais  elles  ne 
le  sont  pas  dans  le  sens  de  la  digestion  physiologique  ;  elles  doivent  à  la 
présence  anormale  de  l'acide  butyrique  une  odeur  et  un  goût  désagréables 
et  pénétrants,  et  quelquefois,  inat«  bien  plus  rarement  que  dans  le  cancer^ 
elles  contiennent  les  végétaux  microscopiques  connus  sous  le  nom  de 
sarcine  (Sarcina  ventricuti).  Le  retour  de  ce  vomissement  ne  présente 
aucune  régularité;  il  peut  persister  plusieurs  jours  de  suite,  à  chaque  ten- 
tative d'alimentation.  Le  fait  n'est  pas  très-rare  lorsque  la  maladie  suc- 
cède à  un  état  aigu  ou  lorsqu'elle  est  produite  par  l'ingestion  de  sub- 
stances altérées  ou  irritantes;  ou  bien  le  rejet  des  matières  n'a  lieu  que 
de  temps  à  autre,  sans  qu'il  soit  possible  de  saisir  aucune  relation  prédae 
entre  la  nature  de  l'alimentation  et  l'intolérance  de  l'estomac.  Tant  que 
les  lésions  n'ont  produit  ni  rétrécissement  pylorique  ni  dilatation  pemuh 
nente  de  l'organe,  le  vomissement  est  normal  chronologiquement  parlant, 
il  rejette  les  matières  qui  ont  été  ingérées  les  dernières;  on  ne  voit  pas, 
comme  dans  le  cancer,  les  malades  vomir  des  substances  provenant  de 
repas  plus  anciens.  Mais  du  moment  que  les  conditions  anatomîques 
produisent  raccumulation  durable  des  aliments,  les  vomissements  peuveAt 
retarder  aussi  bien  dans  le  catarrhe  que  dans  le  cancer. 
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Les  vomissemenls  non  alimentaires  sont  plus  fréquents;  ils  rejettent 
lantùt  des  matières  visqueuses,  cohérentes,  disposées  en  longs  filaments  ; 
tantôt  un  liquide  abondant,  aqueux,  transparent  et  incolore,  ou  légèrement 
teinté  de  jaune  (pituitey  gastrorrhée).  Les  recherches  de  mon  savant 
ami  Frerichs  ont  établi  que  les  matières  visqueuses  résultent  de  la 
innsformation  anormale  des  matières  hydrocarbonées  :  en  l'état  de  santé, 
l'estomac  laisse  ces  substances  dans  les  conditions  transitoires  qui  résultent 
de  Faction  de  la  salive;  dans  le  catarrhe  chronique,  il  agit  sur  elles  par 
suite  de  l'altération  du  milieu,  et  produit  cette  masse  d'apparence  gom- 
meose  que  l'on  voit  se  former  parfois  en  dehors  de  l'organisme,  à  l'occa- 
sion de  la  fermentation  lactique;  Les  vomissements  de  ce  genre  sont  diffi- 
ciles ;  ils  sont  accompagnés  de  nausées  et  d*efforts  très-pénibles.  —  Les 
vomissements  pituiteux  sont  composés  accessoirement  de  mucus,  et  prin- 
cipalement du  liquide  dont  j*ai  indiqué  les  caractères;  les  observations  de 
Frerichs  ont  démontré  que  ce  liquide  a  la  même  composition  fondamen- 
tale que  la  salive,  et  comme  VaugnmUation  de  la  sécrétion  salivaire 
est  un  symptôme  constant  du  catarrhe  chronique,  on  doit  admettre  que  ce 
vomissement  est  formé  de  la  salive  avalée  par  le  malade,  principalement 
pendant  la  nuit.  Cette  interprétation,  qui  ressort  des  analyses  citées,  est 
surtout  applicable  au  catarrhe  chronique  des  buveurs,  ou  catarrhe  algoo- 
UQUE  ;  ici  le  vomissement  est  toujours  pUuiteux,  et  il  a  toujours  lieu  le 
wuUin  à  jeun.  Ces  phénomènes  sont  tellement  constants  qu'ils  caractéri- 
sent nettement  cette  forme  étiologique. 

Dans  les  catarrhes  chroniques  compliqués  de  dilatation  permanente  de 
Testomac,  les  vomissements  renferment  très-communément  et  en  abondance 
les  végétaux  connus  sous  le  nom  de  sarcines  {sarcinaventriculi  de  Goodsir, 
—  merismopœdia  ventriculi  de  Ch.  Robin).  Ces  produits  se  présentent 
au  microscope  sous  forme  de  plaques  ayant  de  0"*",030  à  0"*™,050  de 
longueur  sur  0"*",0i6  à  0°''",020  de  largeur,  de  couleur  brune  très- 
claire  ;  ces  plaques  sont  cubiques  ou  prismatiques,  et  composées  de  huit, 
seize  ou  soixante-quatre  cellules,  dont  chaque  face  est  partagée  en  quatre 
saillies  (frustules  de  Goodsir)  (1). 

L'appétit  est  toujours  diminué  :  à  peine  le  malade  a-t-il  commencé  à 
manger  qu'il  a  le  sentiment  de  la  satiété  ;  souvent  aussi  le  souvenir  des 
souffrances  qu'il  endure  pendant  la  digestion  l'éloigné  de  toute  alimenta- 
tion substantielle  ;  dans  d'autres  cas,  il  y  a  un  véritable  dégoût,  à  ce  point 
que  la  pensée  seule  des  mets  provoque  des  nausées.  Dans  les  cas  ordi- 
naires, il  est  rare  que  l'appétit  soit  également  diminué  par  toutes  les  sub- 
stances; tandis  que  l'anorexie  est  à  peu  près  absolue  à  l'égard  des  matiè- 
res animales,  il  y  a  une  appétence,  anormale  par  sa  vivacité,  à  Tendroit 
<es  acides,  des  fruits  et  des  végétaux  frais.  En  revanche,  on  n'observe  pas. 

(1)  RoBDi,  Diction,  de  Nysten. 
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les  dépravations  bizarres  si  fréquentes  dans  la  névralgie  de  l'estomac. 

La  langue  peut  rester  nette,  mais  le  plus  ordinairement  elle  est  recou- 
verte de  Tenduit  propre  au  catarrhe  buccal;  elle  est  large,  étalée,  les 
papilles  semblent  grossies,  et  le  malade  accuse,  surtout  le  matin,  diverses 
altérations  du  goût.  —  Les  fonctions  de  l'intestin  sont  nécessairement 
troublées,  mais  le  désordre  se  manifeste  avec  une  rapidité  variable  :  on 
observe  tantôt  une  constipation  opiniâtre  avec  flatulence  y  résultant  de 
Tinertie  des  muscles  intestinaux ,  tantôt  une  diarrhée  provoquée  par  Tir- 
ritation  qu'exercent  sur  la  muqueuse  les  matières  mal  élaborées  qui 
arrivent  de  l'estomac,  ou  bien  simplement  par  l'accumulation  prolongée 
des  fèces;  la  diarrhée,  fort  salutaire  dans  ce  cas,  est  souvent  qualifiée  de 
débâcle.  De  même  que  dans  la  forme  aiguë,  le  catarrhe  intestinal  peut 
gagner  le  canal  cholédpque,  et  déterminer  par  rétention  un  ictère  de 
durée  variable. 

La  persistance  de  cet  état  finit  par  altérer  la  santé  générale,  et  l'on 
voit  survenir  un  ensemble  de  phénomènes  nouveaux  que  l'on  peut  envi- 
sager comme  formant  la  période  secondaire  du  catarrhe  chronique  de 
l'estomac.  La  perte  des  forces,  Tamaigrissemcnt,  la  dépression  psychique, 
sont  les  traits  caractéristiques  de  cette  phase.  L'amaigrissement  est  lent, 
mais  continu,  tant  que  la  maladie  ne  s'améliore  pas  ;  il  résulte  de  condi- 
tions multiples,  la  diminution  de  l'alimentation,  l'insufTisance  de  la  chymi- 
fication,  et  l'insuffisance  de  l'absorption  gastrique  par  suite  de  la  couche 
de  mucus  qui  tapisse  la  muqueuse.  —  La  dépression  psychique  est  ma- 
nifestée par  Vapathie  intellectuelle  et  un  découragement  moral  voisin  de 
la  mélancolie^  et  par  la  méditation  maladive  du  patient  sur  lui-même, 
par  Vhypochondrie,  Cet  état  est  la  suite  de  la  mauvaise  nutrition  des  cel- 
lules nerveuses,  laquelle  a  pour  conséquence  la  diminution  et  l'épuisement 
rapide  de  l'excitabilité.  —  Quelques  observateurs,  Beau  entre  autres,  ont 
assigné  au  catarrhe  chronique  une  troisième  période  qui  serait  constituée 
par  des  lésions  organiques  viscérales  (tubercules,  cancer)  résultant,  elles 
aussi,  de  l'altération  générale  de  la  nutrition.  Cette  relation  pathogénique 
n'est  pas  nettement  établie,  et  je  ne  vois  pas  trop  comment  elle  pourrait 
l'être,  puisque  le  catarrhe  gastrique  est  un  des  effets  les  plus  précoces  et 
les  plus  constants  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  du  cancer  de  l'estomac. 
Les  choses  étant  ainsi,  il  devient  fort  difficile  de  prouver  que,  dans  un  cas 
donné,  le  catarrhe  gastrique  a  été  la  cause  et  non  l'effet  de  la  maladie 
organique. 

Ce  qui  est  bien  certain,  en  revanche,  c'est  que,  dans  les  cas  anciens, 
I'examen  de  la  région  épigastrique  peut  fournir  des  résultats  qui  sont 
de  nature  à  embarrasser  singulièrement  le  diagnostic.  Lorsque  les  lésions 
secondaires  des  tissus  sous-muqueux  (gastrite  interstitielle,  cirrhose  de 
Brinton)  ont  amené  le  rétrécissement  du  pylore,  on  constate  par  la  percus- 
sion, et  même  simplement  par  la  vue,  une  dilatation  considérable  de  l'es- 
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tomac,  des  vomissements  alimentaires  qui  reviennent  invariablement  lors- 
que les  limites  de  la  dilatabilité  sont  atteintes  ;  et  par  une  palpation 
attentive  on  peut,  en  outre,  découvrir  des  indurations  diffuses  ou  limi- 
tées, de  sorte  que  la  ressemblance  est  grande  avec  le  cancer.  En  traitant 
du  diagnostic,  j'indiquerai  les  signes  différentiels,  mais  j'appelle  sérieu- 
sement Fattention  sur  ces  sympi&mes  tardifs  du  catarrhe  chronique;  il  ne 
but  jamais  perdre  de  vue  les  propositions  suivantes  :  Ce  n*est  pas  seule- 
ment dans  le  cancer  qu'on  observe  les  signes  d'un  rétrécissement  perma- 
nent du  pylore.  —  Ce  n*est  pas  seulement  dans  le  cancer  qu'on  découvre 
à  b  région  épigastrique  des  indurations  diffuses  ou  des  nodosités  cir- 
conscrites. 

La  BMurdie  de  la  maladie  est  chronique;  elle  dure  des  mois,  des  années, 
mais  elle  n'est  pas  absolument  continue  ;  elle  présente  de  nombreuses 
oscillations  en  bien  et  en  mal,  et  ces  variétés  de  durée  et  d'allure  sont  en 
grande  partie  subordonnées  au  traitement  ainsi  qu'à  l'obéissance  et  à  la 
sagesse  des  malades.  —  Les  terminaisons  sont  la  guérison,  qui  est  d'au- 
tant plus  aisément  obtenue  que  la  maladie  est  plus  récente  et  l'individu 
{jtts  jeune  ;  I'état  stationnaire  fréquent  chez  les  sujets  âgés,  chez  les 
buveurs  qui  ne  veulent  pas  renoncer  à  leurs  habitudes,  et  dans  les  formes 
sjmptomatiques  de  maladies  générales  ;  plus  rarement  le  catarrhe  aboutit 
àTuLcÈRE  chronique;  plus  rarement  encore  il  tue  par  une  sténose  py- 
LORiQUÈ,  qui  ne  permet  plus  une  alimentation  suffisante;  enfin,  dans 
quelques  cas  non  moins  exceptionnels,  la  mort  résulte  de  l'anémie  et  du 
KiRASME,  et  le  patient  succombe  avec  des  hydropisies  cachectiques  plus 
on  moins  étendues.  —  Le  pronoatie  découle  des  notions  qui  précèdent, 

DIAGNOSTIC. 

Le  CANCER  qui  ne  produit  encore  aucune  induration  appréciable  de  la 
région  épigastrique  présente  une  étroite  ressemblance  avec  le  catarrhe 
dffonique  ;  ce  qui  domine  dans  l'un  et  l'autre  cas,  ce  sont  des  phénomènes 
de  digestion  mauvaise  (dyspepsie),  et  cette  analogie  ne  peut  surprendre  si 
Ton  songe  que  le  cancer  a  pour  première  conséquence  l'état  catarrhal  per- 
sistant de  la  muqueuse  gastrique.  Les  caractères  suivants  doivent  être 
tenus  pour  de  simples  éléments  d'appréciation,  et  non  pour  des  signes  dif- 
ftrentiels  positifs.  —  Dans  le  cancer,  les  premiers  symptômes  de  dyspepsie 
sont  spontanés,  ils  ne  sont  imputables  à  aucune  des  causes  ordinaires  du 
catarrhe  chronique.  —  Les  malades  sont  parvenus  au  terme  de  l'âge 
adulte;  c'est  un  précepte  classique  que  celui  qui  enjoint  de  se  défier  des 
dysp^ies  survenant  chez  les  femmes  au  moment  de  la  ménopause,  chez 
les  hommes  vers  quarante  ou  quarante-cinq  ans,  après  le  développement 
d'un  embonpoint  notable. —  Les  ascendants  et  les  collatéraux  des  malades 
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ont  parfois  présenté  des  lésions  cancéreuses,  la  diathëse  étant  transmis- 
sible  par  hérédité.  — Dans  le  cancer,  les  douleurs  sont  plus  vives,  et  elles 
se  manifestent  dans  Tétat  de  vacuité  aussi  bien  qu'après  les  repas. — Les 
vomissements  pituiteux  sont  rares,  les  muqueux  le  sont  moins,  mais  ce 
sont  les  vomissements  alimentaires  et  les  vomissements  de  sang  noir  qui 
sont  le  plus  fréquents;  les  vomissements  alimentaires  ont  au  début  ceci  de 
particulier  qu'ils  sont  inconstants,  irréguliers  et  souvent  électifs;  toutes 
les  matières  ingérées  au  même  moment  n'étant  pas  également  rejetées.  — 
Le  catarrhe  buccal  manque  assez  fréquemment,  et  l'haleine  peut  alors 
rester  pure.  —  L'affaiblissement  et  l'amaigrissement  sont  plus  précoces 
et  phis  prononcés.  —  Quand  le  marasme  survient,  les  malades  prennent 
une  teinte  jaune-paille  caractéristique,  la  peau  devient  sèche,  rugueuse, 
et  elle  se  couvre  souvent  de  chloasma.  —  Il  existe  parfois  une  lésion  can- 
céreuse extérieure  facilement  appréciable,  ou  bien  une  intumescence  sus- 
pecte de  certains  ganglions,  notamment,  dans  la  région  sous-claviculaire 
(Virchow).  —  Lorsque  le  cancer  devient  appréciable  par  la  palpation,  il 
forme  ordinairement  soit  une  tumeur  unique,  soit  des  nodosités  multiples 
d'un  volume  tel  que  toute  confusion  est  impossible  avec  les  indurations 
consécutives  au  catarrhe  ;  mais,  dans  certains  cas,  le  cancer  produit,  lui 
aussi,  une  induration  diffuse  peu  prononcée,  ou  bien  un  épaississement 
à  peine  appréciable  dans  la  région  du  pylore,  et  le  diagnostic  ne  peut  être 
basé  que  sur  les  éléments  précédemment  énumérés  et  aussi  sur  '  la  fré- 
quence relative  des  deux  lésions;  le  catarrhe  avec  indurations  étant  en 
fait  beaucoup  plus  rare  que  le  cancer. 

L'ULCÉRE  PERFORANT  débute,  lui  aussi,  par  un  catarrhe  chronique  ;  et 
tant  qu'il  n'y  a  pas  eu  encore  hémorrhagie  et  vomissements  rouges,  le 
(iiaj,moslic  n'a  pour  éléments  que  Finlensité  de  la  douleur,  sa  fixité  sur 
certains  points,  et  son  aggravation  instantanée  par  la  pression  et  par  l'in* 
gestion  des  substances  solides  ou  des  liquides  chauds  ou  froids. 

La  GASTRALGIE  diffère  du  catarrhe  par  les  caractères  de  la  douleur. 
Elle  revient  souvent  par  accès  dans  l'intervalle  desquels  la  sensibilité  gas* 
trique  est  normale;  c'est  à  jeun  qu'elle  est  le  plus  pénible,  et  elle  est 
presque  toujours  calmée  par  l'alimentation  et  par  la  pression  ;  il  y  a  sou- 
vent des  irradiations  douloureuses  dans  toute  la  sphère  du  sympathique 
abdominal.  L'appétit  est  plutôt  dépravé  que  diminué,  parfois  même  il  est 
augmenté.  Les  troubles  digestifs  peuvent  être  nuls,  ou  constitués  simple- 
ment par  du  tympanisme  ;  lorsqu'ils  existent,  ils  sont  variables  dans  leurs 
caractères  et  inconstants,  en  ce  sens  qu'ils  peuvent  cesser  durant  une 
période  assez  longue,  bien  que  la  douleur  persiste  :  ces  faits  rendent 
compte  de  l'absence  d'amaigrissement.  Enfin  la  gastralgie  apparaît  de 
préférence  chez  les  individus  à  tempérament  nerveux,  chez  les  femmes 
hystériques  et  chez  les  anémiques;  elle  alterne  souvent  avec  d'autres 
manifestations  névralgiques. 
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TRAITEMENT. 

On  doit  avaat  tout  se  préoccuper  de  riNDicATiON  causale.  Quand  le 
catarrhe  est  provoqué  par  l'une  quelconque  des  fautes  d'hygiène  qui  ont 
été  mentionnées  dans  Tétiologie,  il  peut  guérir  par  la  simple  soustraction 
de  la  cause;  le  difficile  ici  n'est  pas  de  formuler  le  précepte,  c'est  d'obte- 
nir Tobéissance  des  malades,  surtout  lorsqu'il  s'agit  des  buveurs  et  des 
fameurs.  —  Dans  les  cas  où  le  catarrhe  dépend  de  la  stase  veineuse, 
l'indication  est  fournie  en  réalité  par  la  lésion  première  qui  provoque  la 
stase,  maladie  du  foie,  du  cœur,  des  poumons,  etc.,  et  le  désordre  de 
l'estomac  ne  relève  que  d'un  traitement  symptomatique.  La  situation  n'est 
guère  meilleure  lorsque  le  catarrhe  est  causé  par  Vétat  variqueux  du 
système  veineux  abdominal  ;  on  réussit  bien  à  diminuer  la  tension  vei- 
neuse et  partant  les  accidents  gastriques  au  moyen  des  drastiques  ou  des 
9(mg9ue8  appliquées  à  VanuSy  mais  ce  n'est  là  qu'un  soulagement  momen- 
tané, nous  ne  pouvons  rien  pour  modifier  l'état  anatomique  des  veines. 

Le  catarrhe,  tout  en  prenant  une  marche  chronique,  débute  parfois  avec 
une  certaine  acuité;  les  douleurs  sont  marquées,  et  l'intolérance  gastri- 
que est  à  peu  près  complète.  Il  convient,  dans  ces  cas  d'ailleurs  rares, 
d'instituer  tout  d'abord  une  médication  antiphlogistique  :  une  applica- 
tion de  sangsues  à  l'épigastre  peut  être  indiquée,  mais  en  général  je  me 
borne  à  la  révulsion  forte  qu'on  obtient  avec  l'huile  de  croton.  En  même 
temps  lé  malade  est  soumis  à  une  diète  presque  absolue  :  on  ne  lui  per- 
met qu'une  ou  deux  tasses  de  bon  lait  ou  du  bouillon  coupé  ;  si  ces  sub- 
stances sont  elles-mêmes  vomies,  il  faut  recourir  pendant  un  jour  ou  deux 
i  l'administration  exclusive  de  la  glace,  et  si  les  douleurs  persistent  en- 
core, on  applique  dans  la  région  de  l'estomac  un  large  vésicatoire  dont 
on  peut  entretenir  l'action  pendant  quelques  jours  au  moyen  d'une  pom- 
made épispastique.  L'irritation  gastrique  ainsi  apaisée,  on  procède  avec 
ménagements,  et  en  quelque  sorte  par  tâtonnements,  à  l'alimentation  ;  on 
commence  par  les  boissons  lactées,  puis  on  donne  des  bouillons  légers,  et 
Ton  arrive  à  la  viande  grillée,  saignante  et  dépouillée  de  graisse.  Il  peut 
bien  se  faire  que,  malgré  cette  intervention  énergique,  on  n'évite  pas  en- 
tièrement la  phase  de  chronicité  proprement  dite,  mais  il  m'a  paru  qu'elle 
est  alors  notablement  abrégée,  et  que  la  guérison  est  plus  radicale  que 
lorsqu'on  se  borne  au  traitement  diététique. 

Dans  d'autres  cas  déjà  plus  fréquents  que  les  précédents,  le  catarrhe 
chronique  lait  suite  à  la  forme  commune  du  catarrhe  aigu,  c'est-à-dire 
qu'un  embarras  gastrique  chronique  succède  à  une  attaque,  fébrile  ou 
non,  d'embarras  gastrique  aigu.  Les  symptômes  dominants  sont  l'anorexie 
complète,  l'enduit  de  la  langue,  et  des  vomissements  plus  ou  moins  fré- 
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quenls  qui,  môme  alimentaires,  ont  le  caractère  muqueux;  c'est-à-dire 
que  les  matières  rejetées  sont  entourées  et  mêlées  d'un  mucus  filant  et 
visqueux  :  l'indication  est  alors  positive,  il  faut  insister  sur  les  vomitifs* 
L'hypersécrétion  muqueuse,  une  fois  éliminée,  peut  se  reproduire,  mais 
elle  est  amoindrie,  et  la  guérison  est  plus  facilement  obtenue  par  les  mé- 
dications ordinaires  ;  si  Ton  néglige  cette  indication  particulière,  les  di- 
gestions deviennent  de  plus  en  plus  difficiles,  quelques  précautions  que 
l'on  prenne,  parce  que  la  couche  de  mucus  qui  tapisse  l'estomac  annihile 
totalement  les  propriétés  du  suc  gastrique.  Dans  toutes  les  variétés  de 
gastrite  chronique  en  cours  de  traitement,  l'indication  de  la  médication 
vomitive  peut  se  présenter;  elle  est  toujours  facilement  reconnue  à  la  qua- 
lité des  matières  rejetées,  à  l'aggravation  du  catarrhe  buccal,  et  elle  doit  tou- 
jours être  remplie.  Il  n'est  pas  rare  que  cette  médication  appliquée  en  temps 
opportun  coupe  court  à  un  catarrhe  qui  tend  à  s'éterniser.  Pour  mieux 
assurer  le  résultat.  Graves  conseillait  de  donner  l'émélique  (1»%20  d'ipé- 
cacuanha,  08%0G  de  tartre  stibié)  une  heure  après  un  repas  copieux,  afin 
d'agir  sur  l'estomac  pendant  la  période  d'activlié,  alors  qu'il  est  le  siège 
d'une  congestion  sanguine  considérable  et  d'une  sécrétion  très-abondante. 
Je  n'oserais,  à  moins  d'insuccès  par  la  méthode  ordinaire,  obéir  à  ce 
précepte,  mais  il  montre  l'importance  qu'attachait  à  la  perturbation  vomi- 
tive l'éminent  clinicien  de  Dublin.  Je  suis  convaincu  que  cette  médication 
est  beaucoup  trop  négligée  dans  le  traitement  du  catarrhe  stomacal. 

Lorsque  la  maladie  ne  présente  aucune  des  indications  spéciales  que  je 
viens  d'indiquer,  elle  constitue  un  état  chronique  de  dyspepsie  justiciable 
avant  tout  du  régime.  Repas  réguliers  et  peu  abondants,  mastication  par- 
faite des  alimens,  sont  des  préceptes  qu'il  est  à  peine  besoin  d'indiquer. 
Le  choix  des  mets  exige  une  grande  circonspection.  Comme  la  digestion 
stomacale  consiste  dans  la  transformation  des  matières  azotées  en  peptones 
sous  l'action  du  suc  gastrique,  on  pourrait  croire  que  le  meilleur  régime 
doit  être  l'abstention  complète  des  albuminoîdes,  et  une  diète  exclusive- 
ment hydrocarbonée.  C'est  une  erreur;  l'usage  persistant  des  aliments 
ternaires  exagère  les  symptômes  en  augmentant  l'hypersécrétion  et  l'alca- 
linité du  milieu  gastrique  ;  d'ailleurs  les  substances  amylacées,  par  le  fait 
de  la  maladie,  sont  transformées  en  cette  matière  fdanteet  gommeusedonl 
il  a  été  question,  et  c'est  là  pour  l'estomac  un  travail  et  une  surchage 
stériles.  D'un  autre  côté,  l'activité  digestive  du  suc  gastrique  à  l'endroit 
des  matériaux  quaternaires  est  diminuée,  mais  non  abolie;  cela  étant,  la 
conclusion  logique  de  ces  diverses  considérations  s'impose  d'elle-même; 
il  faut  offrir  à  l'estomac  les  substances  à  l'élaboration  desquelles  il  est 
physiologiquement  destiné,  mais  il  faut  les  lui  offrir  sous  la  forme  la  plus 
favorable,  eu  égard  à  l'impuissance  du  suc  gastrique.  L'expérience  dé- 
montre la  justesse  de  ces  conclusions  ;  c'est  I'alimbntation  azotée  uni- 
forme qui  donne  les  meilleurs  résultats. 
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Lorsque  rirritabilité  et  l'intolérance  de  l'estomac  sont  très-accusées,  il 
£aut  comnoencer  par  le  régime  lacté,  ou  même  par  le  petit-lait,  qui  a  l'a* 
vantage  de  ne  pas  former  de  gros  caillots  compactes  comme  le  lait*;  dans 
les  cas  où  il  y  a  des  renvois  acides  et  de  la  pyrosis,  on  peut  ajouter  au  lait 
de  petites  doses  de  magnésie  ou  de  bicarbonate  de  soude,  ou  bien  le  couper 
ayec  de  l'eau  de  chaux.  Quand  cette  alimentation  est  bien  supportée  pen- 
dant quelques  jours,  on  essaye  l'usage  de  la  viande^  en  ayant  soin  de 
choisir  les  viandes  dites  noires,  ou  même  la  viande  et  le  jambon  salés  et 
fumés;  ces  préparations  excitent  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  et  elles 
ODt  sur  les  viandes  blanches  et  le  poisson  l'avantage  de  se  décomposer 
moins  facilement;  en  tous  cas,  1$  viande  sera  donnée  grillée,  sans  sauce 
d'aucune  sorte,  avec  du  pain  très-cuit  et  du  bon  vin  rouge,  pur  ou  coupé. 
—  Ce  régime  doit  être  combiné  avec  certains  médicaments  qui  varient 
selon  les  prédominances  sympto  matiques.  Quand  la  distension  gazeuse 
est  constante  et  constitue,  après  chaque  repas,  le  phénomène  le  plus 
pénible,  il  faut  recourir  au  cAarfton  médicinal  et  aux  poudres  absorbantes 
composées  de  bicarbonate  de  soude,  craie  préparée,  bismuth  ou  magnésie, 
selon  l'état  de  l'intestin  ;  pour  peu  qu'il  y  ail  une  sensibilité  gastrique  anor- 
male, ces  poudres  agissent  beaucoup  mieux  lorsqu'on  y  introduit  de  la 
poudre  d'opttim  brut  ou  une  très-petite  dose  de  chlorhydrate  de  morphine  : 
cette  addition  n'est  contre-indiquée  que  dans  le  cas  où  le  catarrhe  dé- 
termine, entre  autres  symptômes,  une  céphalalgie  habituelle,  ce  qui  n'est  pas 
très-rare.  Lorsqu'on  donne  le  charbon  au  lieu  des  poudres  alcalines,  on  peut 
iaire  prendre  concurremment  au  repas,  pour  couper  le  vin,  l'une  des  eaux 
minérales  indiquées  plus  loin,  ou  bien  la  macération  de  rhubarbe,  qui  a 
l'avantage  de  régulariser  les  fonctions  intestinales. 

Il  s'en  faut  que  ces  moyens  triomphent  dans  tous  les  cas  de  la  pneuma- 
lose  stomacale;  ils  peuvent  même  l'exagérer  lorsqu'elle  est  entretenue 
par  l'alcalinité  du  milieu  gastrique,  et  c'est  alors  que  les  acides  dilués  à 
petites  doses  trouvent  leur  indication  rationnelle.  L'opportunité  de  leur 
emploi  est  déduite  empiriquement  de  l'impuissance  des  alcalins,  ou  bien 
elle  est  appréciée  directement  d'après  l'abondance  et  la  persistance  de 
l'enduit  saburral  de  la  langue,  d'après  l'absence  d'éructations  acides  et  de 
pyrosis,  d'après  le  caractère  muqueux  des  matières  vomies.  —  Lorsque 
les  digestions,  quoique  très-lentes,  ne  sont  pas  accompagnées  de  forma- 
tion gazeuse  considérable,  il  est  permis  d'attribuer  le  séjour  trop  pro- 
bngé  des  aliments  dans  l'estomac  à  I'inertie  des  muscles  de  l'organe  ;  les 
substances  qui  ont  la  propriété  d'en  exciter  la  contractilité  trouvent  alors 
leur  emploi,  et  parmi  elles  il  convient  de  placer  en  première  ligne  le 
quassia  et  le  colombo;  dans  les  cas  rebelles,  l'extrait  de  noL\  vomique  est 
souvent  très-eflicace.  C'est  encore  dans  ces  formes  atoniques,  toujours 
accompagnées  d'une  sécrétion  catarrhale  abondante,  qu'il  est  utile  de 
(aire  prendre  après  le  repas  une  très-petite  quantité  d'une  liqueur  stimu- 
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lante  telle  que  la  chartreuse,  la  liqueur  d'Iva,  le  vin  de  rhubarbe,  etc. 
Dans  ces  conditions,  Budd  donne  la  préférence  à  une  petite  dose  d'ipéca- 
cuanhà  et  de  rhubarbe  (3  à  5  centigrammes  d'ipéca,  15  à  ^  de  rhubarbe) 
qu'il  fait  prendre  quelques  minutes  avant  le  repas. 

Il  est  des  cas  dans  lesquels  on  ne  peut  saisir  aucune  indication  particu- 
lière quant  à  la  réaction  des  liquides  ou  à  la  contractilité  des  muscles  de 
l'estomac  ;  on  peut  alors  recourir  à  la  médication  proposée  par  Oppolzer, 
et  donner  le  nitrate  d'argent  dans  le  but  de  modifier  directement  par 
action  topique  l'hyperémie  catarrhale  de  la  muqueuse  ;  on  fait  prendre 
ce  sel  en  pilules,  soit  seul,  soit  avec  un  peu  d'extrait  de  belladone, 
et  la  dose  initiale  de  2  centigrammes  peut  être  élevée  à  8  ou  10;  en 
raison  de  Taclion  qu'on  se  propose,  le  médicament  doit  être  administré 
dans  l'état  de  vacuité.  Lebert  affirme  également  TefTicacité  de  cette  mé- 
thode. 

Le  catarrhe  à  physionomie  spéciale,  qui  est  propre  aux  buveurs,  doit 
être  traité  par  le  régime,  cela  va  sans  dire,  puis  par  les  toniques  amers  et 
par  Vhydrothérapie  ;  cette  dernière  offre  dans  toutes  les  formes  rebelles 
une  ressource  ultime  qui  pe  doit  jamais  être  négligée.  —  La  constipation, 
presque  constante  dans  le  catarrhe  gastrique  pur,  doit  être  combattue  par 
la  rhubarbe,  la  belladone,  la  magnésie,  ou  par  les  purgatifs  drastiques 
comme  l'aloès,  le  jalap,  la  coloquinte,  qui  ont  l'avantage  d'agir  principa- 
lement sur  le  gros  intestin,  et  conséquemment  n'irritent  pas  les  voies 
supérieures. 

Le  traitement,  toujours  difficile  et  souvent  impuissant,  du  catarrhe  chro- 
nique de  l'estomac,  devient  plus  aisé  et  plus  certain  lorsque  le  malade  est 
en  situation  de  faire  la  cure  thermale;  bon  nombre  d'eaux  minérales  ont 
ici  une  efficacité  consacrée  par  une  observation  séculaire.  Aux  individus 
vigoureux  peu  ou  point  amaigris  on  conseille  Vichy  ou  Carlsbad  (Schloss 
ou  Mûhlbrunnen);  aux  malades  de  constitution  plus  faible  conviennent 
les  eaux  d'Ems  (Krâhnchen),  de  Luxeuil,  de  Royat;  les  individus  obèses, 
ceux  dont  le  catarrhe  peut  être  attribué  à  la  plétliore  veineuse,  auront 
recours  aux  thermes  de  Marienbad,  Kissingen,  Hombourç;  ces  mêmes 
eaux  ou  celles  de  Niederbronn  doivent  être  préférées  lorsque  le  catarrhe 
est  accompagné  de  phénomènes  congestifs  vers  l'encéphale  ;  enfin  les  ma- 
lades amaigris  et  débilités,  dont  l'état  gastrique  est  entretenu  par  une 
anémie  réelle,  doivent  avant  tout  demander  la  restauration  constitution- 
nelle aux  sources  de  Saint-Moritz,  Franzesbad,  Spa,  Schwalbach  ou 
Cudowa. 

De  nombreuses  observations  ont  définitivement  établi  Tefficacité  de  la 
méthode  proposée  par  Kussinaul  pour  le  traitement  des  catarrhes  chro- 
niques avec   dilatation  de   l'estomac  et  sténose  pylorique.    Cette  mé-- 
thode  consiste  dans  l'évacuation  artificielle  de  l'estomac  au  moyen  d'une 
pompe,  et  dans  le  lavage  consécutif  de  l'organe  au  moyen  de  l'eau  naturelle 
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de  Vichy  ou  d'une  solution  de  soude.  Kussmaul  a  employé  à  cet  effet 
la  pompe  américaine  pour  l'évacuation  de  l'empyème;  cet  instrument  a 
Tirantage  de  permettre,  moyennant  une  manœuvre  des  plus  simples, 
et  sans  déplacement  de  la  sonde,  de  faire  à  volonté  Tinjection  et  l'extrac- 
tion. Les  faits  présentés  par  Kussmaul  lui-même  sont  on  ne  peut  plus 
démonstratifs,  et  l'augmentation  de  poids  des  malades  durant  le  traitement 
ne  bisse  pas  de  doute  sur  la  restauration  effective  des  fonctions  gastri- 
({oes;  depuis  1869,  cette  méthode  est  vulgarisée  dans  la  plupart  des  clini- 
ques et  des  hôpitaux  de  l'Allemagne,  et  l'extension  de  son  emploi  n'a  fait 
qa*en  confirmer  le  succès. 


CHAPITRE  III. 
OA8TR1TE    SOlIS-MCQCEIJSe. 

La  forme  aiguë  de  cette  maladie  est  fort  rare  ;  la  forme  chronique  n'est 
pas  démontrée,  en  tant  que  processus  morbide  primitif  et  indépen- 
dant (i). 

La  fbnne  ai|pië  (gastrite  phlegmoneuse,  Unité  suppurative  de  Brinton) 
wl  caractérisée  par  I'ini^'iltration  purulente  des  couches  sous-mu- 
(peases  de  l'estomac  ;  la  lésion  est  partielle  ou  générale,  et,  dans  ce 
dernier  cas,  elle  est  toujiaurs  plus  prononcée  vers  la  région  pylorique.  Le 


(1)  Sand,  De  raro  ventriculi  abscessu.  Regiom,  1701.—  Lieutaud,  Ilisl.  anatom.méd. 
l'iris,  1767.  —  MoNRO,  Morbid  anat.  of  the  gullett  stoniadi  ami  intesl.  Edinbiirgh, 
inédit.,  1830.  —  Stoll,  Ratio  medendi.  —  Andral,  ^«a/. /;«</*. —Crlveilhier,  Aiiat. 
ptA.  —  Naumaniï,  loc.  cit.  —  Rokitaxsky,  loc.  cit.  —  Albers,  Atlas  d.  path.  Anat. 
Bonn,  1832-1859.  —  HEsocn,  loc.  cit.  —  Sestier,  Mazet,  Mascarel,  Maunoury,  Mayer, 
Jnûr  et  Caudmoxt,  Dullet.  Soc.  anat.,  18:]!*-1 8(0-1^13- 18 W  (faits  indiqués  par  Ray- 
■nd).  —  Hetfcldcr,  Schmidt'è  Jahrhiicher,  1837.  —  Lebert,  Anat.  path.  Paris,  1855. 
^  Klaus»,  BHtrag  %ur  Kenntmss  der  Magenkranktieiten.  Erlanjçcn,  1857.—  Wallmanm, 
leiUckr.  der  Gesêlls.  der  Wiener  Aente,  1857.  —  Habershon,  loc.  cit.  —  Aentlicher 
^eritki  tm»  dem  allg.  Krankenh.  iu  Wien  vom  Jahre  1857.  Wicn,  1858.  —  Budd,  Brim- 
TM,  loe.  cii.  —  Cornu.,  Proust  (faits  analysés  par  Raynaud).  —  Ra^tiaud,  De  VinfU- 
^ion  purulente  des  parois  de  l'estomac  {Gai.  hebd.,  1861).  —  Bamucrger,  loc.  cit.  — 
<inoT,  Ga*.  hdfd.f  1865.  —  Auvray,  Étude  sur  la  gastrite  phlegtnoneuse,  thèse  de  Pa- 
rti, 1866.—  Asyerus,  Ein  Fait  von  Gastritis  phlegnwnosa  {!en.  Zeits.  f.  Med.,  1866).— 
'auicer  Stewart,  Case  of  gastritis  phlegnwnosa  with  inflammation  and  gangrené  of 
^  S^ttrbladiler  (Editib.  med.  Journ.,  18()8). 

loWB,  On  suppurative  cellular  inflammation  of  stomach  (New-York  med.    Record 

^unmi  OCH  Axel  Ket,  Fall  af  flegmonos  gastritis  (liggieay  1871). 
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tissu;  si  celui-ci  est  ultérieurement  nécrosé,  c'est  par  suite  de  Tintensité 
du  processus  phlegmasique,  et  non  par  suite  d'une  combinaison  chimique 
immédiate.  Vacide  arsénieux,  le  phosphore,  les  sels  d^argerU^  de  mer- 
cure,  de  cuivrey  les  poisons  végétaux^  appartiennent  à  cette  seconde  caté-  * 
gorie;  Vacide  sulfutique^  nitrique,  chlorhydrique,  oxalique,  la  potasse 
caustique,  V ammoniaque,  appartiennent  à  la  première.  En  raison  même  de 
leur  action  destructive  immédiate,  ces  agents  laissent  ordinairement  des 
traces  de  leur  passage  dans  la  bouche,  le  pharynx,  Vœsophage;  parfois 
même  leur  affinité  chimique  n'est  pas  épuisée  dans  Yestomac,  et  l'altération 
se  prolonge  plus  ou  moins  bas  dans  Vintestin. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

A  la  suite  de  l'ingestion  des  acides  caustiques  proprement  dits,  la 
couche  épithéliale  de  la  bouche,  de  l'œsophage,  de  l'estomac,  est  détruite 
par  places,  et  des  taches  blanches  ou  noires,  jaunes  s'il  s'agit  d'acide 
nitrique,  indiquent  les  points  touchés  par  le  poison.  Après  l'ablation  de 
ces  eschares,  la  muqueuse  apparaît  vivement  injectée,  et  elle  est  le  siège 
d'hémorrhagies  plus  ou  moins  abondantes;  si  l'acide  était  dilué  ou  eh 
très-petite  quantité,  tout  est  borné  à  ces  lésions  superficielles.  Mais  dans 
les  conditions  opposées,  les  désordres  sont  beaucoup  plus  étendus,  soit  en 
surface,  soit  en  profondeur.  La  muqueuse  dans  toute  son  épaisseur  est 
transformée  en  une  eschare  noirâtre  ou  jaunâtre;  la  tunique  musculaire 
est  elle-même  nécrosée,  ou  bien  elle  est  infiltrée  de  sérosité,  et  elle  t 
l'aspect  d'un  magma  grisâtre  sans  texture  fibrillaire  appréciable.  Souvent 
enfin  la  paroi  de  l'estomac  est  détruite  en  totalité,  et  le  contenu  du  ven- 
tricule est  épanché  dans  l'abdomen,  où  l'on  trouve  les  lésions  initiales 
d'une  péritonite  suraiguë  (péritonite par  perforation).  Au  niveau  des  points 
touchés,  le  sang  est  carbonisé,  et  cette  altération  peut  être  étendue  jus- 
qu'aux vaisseaux  du  duodénum  et  aux  grosses  branches  du  tronc  aortique. 
Si  c'est  un  alcali  qui  est  en  cause,  le  sang  n'est  pas  coagulé,  il  est  dissous, 
et  dans  l'empoisonncmenlpar  l'acide  oxalique  il  présente  quelquefois  une 
coloration  vermeille.  Dans  le  voisinage  des  eschares,  et  à  une  distance 
qui  varie  selon  la  concentration  et  la  quantité  du  poison,  la  muqueuse 
présente  les  signes  d'une  vive  inflamuiation  :  elle  est  injectée  jusqu'à 
l'hémorrhagic,  ou  bien  elle  est  ecchymosée  et  ulcérée,  ou  bien  enfin  eUe- 
est  recouverte  de  fausses  membranes  superficielles  ou  interstitielles 
(gastrite  croupale  et  diphthériqu^).  —  Avec  les  alcalis  caustiques,  les 
eschares  sont  moins  nettement  limitées,  moins  sèches,  elles  ont  une  ap* 
parence  pulpeuse,  et,  vu  la  diffusibilité  plus  grande  de  ces  substances,  k 
perforation  est  plus  fréquente  que  dans  le  cas  précédent.  —  Le  suDLOiiy 
le  PHOSPHORE,  les  SELS  DE  CUIVRE,  etc.,  produisent  des  eschares  brunes 
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ou  ncnres  autour  desquelles  la  muqueuse  hyperémiée-  est  infiltrée  de 
sérosité.  —  La  gastrite  de  Tacide  arsénieux  est  encore  différente  :  les 
lésions  occupent  principalement  le  relief  des  plis  de  la  muqueuse  ;  elle  est 
tnméûée,  rouge  et  pulpeuse,  ou  bien  présente  une  eschare  d'un  brun 
verdâtre  ;  les  points  altérés  sont  parfois  recouverts  d'une  poussière  blan- 
châtre, et  dans  l'intervalle  des  parties  atteintes  le  tissu  peut  être  parfai- 
tement sain. 

Dans  les  cas  de  guérison,  les  lésions  sont  réparées  par  élimination  des 
eschares  ;  si  elles  sont  très-superficielles,  la  réparation  peut  être  lolalSy 
c'esl4-dire  que  la  muqueuse  dénudée  se  recouvre  d'un  nouvel  épithélium 
(Bambei^er);  si  elles  sont  plus  profondes,  la  réparation  a  lieu  par  suppvr 
roftofi  et  cicatrisation,  et  elle  laisse  après  elle  soit  des  adhérences  et  des 
communications  anormales  avec  les  organes  voisins,  soit  un  rétrécissement 
du  cardia,  du  pylore  ou  du  corps  même  de  l'estomac. 

SYMPTOMES   ET  MARCHE. 

Vappariliofi  subite  d'accidents  gastriques  violents  au  milieu  d'une  santé 
parfaite  est  le  trait  caractéristique  \ie  la  maladie.  Des  douleurs  atroces 
t'irradient  de  l'épigastre  dans  tout  l'abdomen  ;  presque  aussitôt  des  vomis- 
sements abondants  vident  Teslomac  et  rejettent  ensuite  des  matières  niu- 
(pieuses  mêlées  de  sang  ;  l'ingestion  des  boissons  les  plus  douces  exaspère 
h  douleur  et  ramène  le  vomissement  ;  en  même  temps,  ou  peu  après, 
nrvienneiit  des  coliques,  du  ténesme  et  des  évacuations  diarrhéiques 
éigdeinent  sanguinolentes.  A  peine  ces  phénomènes  ont-ils  quelques  heures 
de  durée,  que  le  patient  présente  tous  les  signes  du  collapsus  ;  le  pouls 
est  petit  et  dépressible,  la  peau  est  froide  etcouverte  de  sueurs  visqueuses, 
h  lace  est  cyanosée,  il  y  a  des  lipothymies  ou  des  syncopes. 

La  mort  peut  avoir  lieu  dans  cette  première  phase,  et  dans  ce  cas  elle 
i*est  guère  différée  au  delà  du  second  jour  ;  ou  bien  elle  résulte  d'une 
firiionUe  produite  par  perforation  ou  par  extension  de  l'inflammation  : 
cette  dernière  est  plus  tardive,  plus  limitée,  et  n'est  pas  incompatible  avec 
h  guérison.  Celle-ci  est  annoncée  par  l'apaisement  des  douleurs,  la  dûni- 
ntion  des  vomissements,  le  retour  de  la  tolérance  gastrique  pour  les  bois- 
nos  et  les  aliments  pulpeux  ;  en  même  temps  l'état  de  collapsus  se  dissipe, 
itA  souvent  remplacé  par  un  mouvement  fébrile  qui  est  de  courte  durée^ 
a  n'y  a  pas  de  péritonite  ;  mais  la  convalescence  est  toujours  très-longue 

(a  raison  des  difficultés  que  présente  l'alimentation  ;  souvent  aussi  le  patient 

mte  exposé  à  toutes  les  souffrances,  à  tous  les  dangers  d'un  rétrécissement 

4e  l'œsophage,  du  cardia  ou  du  pylore. 
Le  tableau  qui  précède  est  celui  de  la  gastrite  produite  par  les  acides  et 

Ittakaliscausiiques;  les  accidents  éclatent  immédiatement  après  l'ingestion 
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de  la  substance,  et,  avant  même  qu'elle  soit  parvenue  dans  l'estomac,  U 
malade  éprouve  d'horribles  douleurs  dans  le  pharynx  et  l'oesophage;  sî 
succombe,  il  est  tué  par  la  lésion  gastrique  ou  ses  suites  immédiates;  s'il 
guérit  de  cette  gastrite  suraiguë,  il  est  hors  d'affaire.  Les  choses  se  passent 
différemment  lorsqu'il  s'agit  de  poisons  qui,  tout  en  provoquant,  pai 
action  topique,  une  inflammation  de  l'estomac,  ne  détruisent  pas  le  tissu, 
et  exercent,  après  absorptioriy  une  action  nocive  générale  sur  l'enserobli 
de  l'organisme  ;  ici  on  n'observe  pas  sur  les  lèvres,  dans  la  bouche,  le  ph» 
rynx,  les  eschares  qui  révèlent  le  passage  d'un  caustique  ;  ici  les  sym- 
ptômes de  gastrite  ne  débutent  pas  aussitôt  après  l'ingestion,  mais  au  boul 
d'une  ou  plusieurs  heures,  selon  la  nature  et  la  concentration  du  poison; 
ici  les  vomissements  du  début  sont  salutaires  en  ce  qu'ils  peuvent  élimina 
la  portion  non  absorbée  de  la  substance  ;  ici  enfin  le  patient  n'est  pas  ttÀ 
par  la  gastrite,  il  succombe  plus  ou  moins  rapidement  aux  effets  généram 
du  poison.  Ces  effets,  dont  l'étude  appartient  aux  traités  de  toxicologie 
varient  suivant  la  nature  de  l'agent;  mais  pour  trois  des  poisons  le  plut 
fréquemment  employés,  l'arsenic,  le  phosphore  et  l'antimoine,  ils  parais- 
sent avoir  le  même  substratum  anatomique,  savoir  une  stéatose  viscérab 
généralisée. 


TRAITEMENT. 

Les  acides  et  les  alcalis  caustiques  à  l'état  de  concentration  agissent  avec 
une  telle  rapidité  que,  même  au  début,  on  peut  à  peine  espérer  quelque 
chose  des  antidotes;  cependant,  lorsqu'on  voit  le  malade* peu  d'instanti 
après  l'ingestion  du  poison,  il  est  indiqué  d'y  avoir  recours.  S'agit-il  d'a- 
<;ides,  on  donnera  de  la  magnésie,  du  carbonate  de  soude  ou  de  potasse 
en  solution  ou  en  suspension  dans  de  la  gomme,  de  l'huile;  et  à  défaut  de 
ces  substances,  on  fera  prendre  de  l'eau  de  savon,  du  lait,  de  l'eau  albo- 
mineuse,  de  la  craie  en  poudre.  Aux  alcalis  caustiques  on  doit  opposeriez 
acides  végétaux  ou  minéraux  dilués,  ou  tout  simplement  du  vinaigre 
coupé  d'eau  (Orfila).  Une  heure  ou  deux  après  l'accident,  il  est  déji 
trop  tard  pour  les  contre-poisons,  ils  n'auraient  alors  d'autre  effet  que  d'irri- 
ter les  parties  de  l'estomac  restées  saines  ;  il  faut  y  renoncer  et  se  borner 
à  un  traitement  symptomatique  :  il  n'en  est  pas  de  meilleur  que  la  glace 
intus  et  extra.  Les  premiers  accidents  une  fois  conjurés,  on  songera  à  ali- 
menter et  à  soutenir  le  malade,  soit  par  la  bouche  si  la  déglutition  est  pos- 
sible et  la  tolérance  gastrique  rétablie,  soit  par  des  laxiements  de  bouillon 
et  de  vin,  qui  permettront  de  gagner  un  peu  de  temps;  s'il  survient  une 
péritonite,  il  faut  la  combattre  par  les  applications  de  glace  et  l'opium  à 
hautes  doses. 

Les  vomitifs,  qui  sont  sans  utilité  dans  la  gastrite  par  brûlure,  en  ont  une 
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réelle  après  Tingestion  de  ces  poisons  à  action  plus  lente,  dont  Tabsorp- 
tion  est  le  véritable  danger.  Dans  ce  cas,  il  faut  respecter  les  vomissements 
spontanés;  s'il  n'y  en  a  pas  ou  s'ils  sont  peu  abondants,  il  faut  les  provo- 
^er  mécaniquement  parla  titillation  de  la  luette  :  cette  indication  subsiste 
|)iiisieurs  heures  après  l'ingestion  de  la  substance  toxique.  Quand  d'abon- 
dants vomissements  ont  été  obtenus,  il  faut,  sans  retard,  administrer  l'an- 
tidote, savoir  :  pour  l'arsenic,  le  sesquioxyde  de  fer  hydraté  ou  la  magnésie  ; 
pour  l'antimoine,  la  noix  de  galle  et  les  décoctions  astringentes;  pour  le 
«oineet  le  mercure,  l'albumine  ou  le  fer  réduit;  pour  le  phosphore,  l'eau 
de  chaux,  Feau  albumineuse  ou  la  magnésie  en  suspension  massive  dans 
Teau.  Cela  fait,  on  obéit  aux  indications  symptomatiques,  et  en  excitant  les 
principales  sécrétions  on  favorise  l'élimination  du  poison. 


CHAPITRE   V. 
fLGÈKE  SIMPJLB  INS   JL'ESTOIIAC  ET  BV  BVOBÉIVIIII. 


Un  ULCÈRE  ARRONDI,  à  marchc  lente,  indépendant  de  toutemaladie  aiguë  ou 
iiaihésiquey  est  le  caractère  anatomique  de  cette  affection  (1);  c'est  cette 

(1)  Cruyeilhier,  Anat.  path.  —  Revue  méd.y  1838.  —  Arch.  gén.  de  méd,^  1856. 

RouTANSKT,  Path.  Atiat.  und  Oester.  Jahrbûcher,  18:27.  —  Albers,  Beobachtungen, 
ÏIL  —  Dahlerup,  De  ulcère  ventriculi  perforante.  Hafniœ,  1841.  —  Mohr,  Casper's 
Wochens.,  18i2.  —  Jaksch,  Prager  Vierteljahr.,  \%it.  —  Crisp,  The  Lancety  1843.  — 
Osborre,  Dublin  Journ,  of  ined.  Se,  XXVII.  —  Ekman,  On  ulcus  ventriculi  perforam. 
UDdon,  1850.—  Bergius,  Vlcus  ventriculi  simplex.  Stockholm,  1850.  —  Roll,  De  ulcère 
Knirieuli  perforante.  Amstelodami,  1851.  —  Oppolzer,  loc.  cit.  —  GDnsbuhg,  Arch.  f, 
Mynol.  Heiik.^  185i.  —  Bernhof,  Beitrag  tur  Lehre  vom  Magengesvhwiire.  Riga,  1852. 
^  SiEBKRT,  Deutsche  KUnik,  1852.  —  Sangalli,  Annali  univ.  di  med,,  1854.  —  Brin- 
iwi,  Med.-dùr.  Review,  1856,  et  loc.  cit.  —  On  the  ulcer  of  the  Stomach.  London, 
1857.  —  BuDD,  loc.  cit.  —  Wujjgk,  Proyer  Vierte^.,  1856.  —  Virchow,  Dessen  Archiv, 
T,  und  Wiener  med.  Woehens.,  1857.  —  Bennett,  Clinical  Lectures.  Edinburgh,  1858. 
--  LcTOii,  Recueil  des  travaux  de  la  Soc.  tnéd.  d:obs.  Paris,  1858.  —  Habershon,  Med. 
Tmes  and  Ga%.y  1859.  —  MOller,  Dos  corrosive  Geschwur  im  Magen  und  Darmkanal. 
Eriangeo,  1861.  —  Strube,  De  ulcerum  ventriculi  diagnosi.  Berolini,  1861.  —  Czapla, 
Be  uieere  ventriculi  perforante.  Berolini,  1861.  —  Cazenecve,  Ulcère  simple^  etc. 
UUe,  1862.  —  Lecdet,  Des  ulcères  de  V estomac  à  la  suite  des  abus  alcooliques  (Actes  du 
mgrès  méd.  de  Rouen.  Paris,  1863).  —  Bamberger,  loc.  cit.  —  Amstett,  De  Vulcére 
iknmiquede  Vestomac,  thèse  de  Strasbourg,  1863.  —  Verardini,  Mém.  intorno  Vukera 
tempUee  rotonda  e  perforante  dello  stomaco.  Bologna,  1863.  —  Homigmann^  De  ukeribus 
ventriculi  rotundis.  Berolini,  1862.  —  Inzanx  e  Lussama,  DeiC  ulcéra  perforante  dello 
itom«eo,  etc.  (Ann.  tmiv.  di  méd.y  1863;.  —  Falkenbach,  De  ulcère  duodenali  diro- 
nie»,  Berolini,  1863.  —  Verardiîii,  Ann,  univ.  di  med.  Milano,  1864.  —  Frier,  Uges- 


272  MAI.ADIES  DE  L'ESTOMAC. 

indépendance,  cette  essentialitéy  que  Ton  enlend  exprimer  par  Tépithète 
SIMPLE  ;  on  veut  par  là  séparer  cet  ulcère  des  ulcérations  tuberculeuses, 
cancéreuses,  typhiques,  dysentériques,  dont  l'estomac  peut  être  le  siège. 
Cette  dénomination  n*est  pas  à  l'abri  de  tout  reproche,  puisque  l'ulcère  dit 
simple  a  pu  coïncider  avec  le  cancer  ;  mais  la  chose  est  bien  rare,  et  ce  nom 
est  encore  le  moins  mauvais  de  tous  ceux  qui  ont  été  proposés.  On  a  dit 
gastrite  ulcéreuse^  mais  ces  termes  éveillent  l'idée  d'une  lésion  généralisée, 
ce  qui  est  faux  ;  on  a  dit  ulcère  perforant^  mais  la  perforation  est  trop  rare 
pour  devenir  un  critérium;  on  a  dit  ulcère  chronique,  mais  la  maladie  a 
parfois  une  marche  aiguë  ;  et,  en  un  de  compte,  les  expressions  ulcèrk 
SIMPLE,  ULGUS  ROTUKDUM,  sout  eucoro  plus  acceptables. 

La  pathoi;éDie  de  cette  lésion  n'est  point  élucidée  ;  cependant  la  déli* 
mi  talion  très-nette  de  l'ulcère,  l'absence  d'inflammation  et  de  suppuration 
périphérique,  démontrent  que  le  processus  n'est  point  celui  de  Tulcération 


krift  for  Léger  und  Drilish  ami  for.  nied.-chir.  Review,  186i.  —  Poster,  On  the  treat- 
ment  of  gastric  ulcer  {Brit.  med.  Journal^  1865).  —  Krauss,  Dûs  perforiende  Getdimlr 
im  duodénum.  Berlin,  1865.—  Garnier  De  l'ulcère  simple  de  l'estomac  et  du  duodénum^ 
Ihèse  de  Paris,  1865. 

Largbi,  Segno  paiognomonico  délie  ulceri  perforanti  del  veniriculo  e  del  duoienii 
(Annali  univ.  di  m^c/.,  1866j.  —  Merkel,  Wiener  med.  Presse ^  1866.  —  Gull,  Curluic, 
The  Lancet,  1866.  —  Feierabend,  Oester.  Zmtschr.  f.  Ueilk.y  1866.  —  Leuthold, 
Berlin,  hlin.  Wochens.,  1866.  —  Morot,  Essai  sur  l'ulcère  simple  du  duodénum^  thèse 
de  Paris,  1865.  —  M  AVER,  Cas  de  brûlure  suivie  de  mari  causée  par  la  perforaiion  du 
duodénum  {Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d'Atwers,  1866).  —  Pavy,  Ulc^r  of  the  stonutA^ 
openmg  of  the  splenic  artery,  death  by  hœmorrhage  {Med.  Times  and  Cas.,  1866).  — 
Fleckles,  Uelfer  das  chroniache  Magenge,schwur  {Wiener  med.  Wochens.,  1867).  — 
Philippsen,  Eodem  locOy  1867.  —  Bonmariage,  Presse  méd.,  1867.  —  Clark,  Ctses  of 
duodenal  perforation  (Briiish  med.  Journal,  1867).  —  Von  Franque,  Wiener  med* 
Presse,  1867.  —  Girault,  Thèse  de  Paris,  1868.  —  Steiner,  Das  chronisdte  corrotiwe 
Magenheschwiir.  Berlin,  1868.  —  Wollmakm,  Beiiràge  iur  Kenntniss  des  chromtdim^ 
Magengeschwûrs.  Berlin,  1868.  —  Steffen,  Gastro-colic  fistula,  etc.  {Glasgow  med. 
Journal,  1868).  —  London,  Wiener  med.  Wochens.,  1868.  —  Stokes,  Chronic  Ulcer  «f 
the  stomach  opening  the  coronary  artery  ;  cicatrices  of  former  ulcers  (Dublin  quarL 
Journ.,  1868).  —'ïisL\ZR?z\MZK,Gastro-duodenal  Fistel,  in  Folge  von  corrosivem  Mageih 
geschwiîr  (Arch.  fiir  klin.  Med.,  1868).  —  Oppolzer,  Allg.  Wiener  med.  Zeits.,  1868. 

—  Guipon,  Obs.  pour  servir  à  Vétude  des  tumeurs  abdominales  {Ga%.  méd.  Paru,  1868). 

—  Cerhardt,  Zur  Aetiologie  und  Thérapie  des  runden  MagengesckwUrs  {Wiener  meâ* 
Presse,  1868). 

GoDiviER,  Recherches  sur  la  pathogénie  et  le  diagnostic  de  l'ulcère  simple  de  Ve$tfh 
mac,  Ihèse  de  Paris,  1869.  —  Merkel,  Zurpath.  Anatomie  des  Magengesdiwure$  (Wim 
med.  Presse,  1869).  —  Kcgel,  Ulcus  perforons  ventriculi  {eodem  loco,  1869).  —  BnXi 
Account  of  a  case  of  gastric  ulcer  terminating  by  perforation,  which  ran  an  mmtuêUff 
rapid  course  {Edinb.  med.  Joum.,  1869).  —  Paulicki,  Ulcus  ventriculi;  arroùan  der 
arteria  lienalis  (Wien  med.  Presse,  1869).  —  Stokes,  Ulcération  ofstofnach  end  in 
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commune,  el  l'interprélation  de  Rokitansky  et  de  Yirchow  devient  par  là 
brt  iFiBÎaemblable.  La  modification  première  est  un  trouble  circulatoire 
lOGAi*  qui  amoindrit  la  vitalité  du  tissu  et  lui  enlève  sa  résistance  naturelle 
à  Taetion  du  suc  gastrique.  Ce  trouble  circulatoire  consiste,  d'après  Roki- 
tansky, en  une  iloie  circonscrite  avec  infiltration  ou  érosion  héniorrMgique; 
cette  stase  peut  bien  être  la  conséquence  d'une  inflammation  catarrbalc 
commune,  mais  le  plus  ordinairement  elle  résulte  d'une  hyperémie  méca- 
mqiàej  suite  de  Tathéroniasie  ou  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  petits 
vaisseaux.  Vircbow  a  complété  ces  données  en  montrant  que  la  stase  peut 
aussi  être  Teflet  de  ïobluration  (par  thrombose  ou  embolie)  de  petits  ra- 
meaux des  artères  gastriques^  et  les  expériences  de  Mûllcr  ont  appris  que 
l«s  thromboses  des  veines  de  Testomac  et  de  la  veine  porte  peuvent  avoir 
les  mêmes  conséquences.  Quoi  qu'il  en  soit  du  point  de  départ  de  ce  désordre 
circulatoire,  cette  stase  est  une  stase  mécanique  ;  vu  l'insuffisance  de  Té- 
change  sanguin  (nutritif),  la  vitalité  du  tissu  est  compromise  au  niveau  de 


ration  of  pylorus,  tvith  fatal  resuit  (Med.  Press  ami  Circular,  186U).  — French,  Perfo- 
mimg  çastric  ulcer  {Boston  med.  and  surg.  Joum.y  1869).  —  Scheuer,  Ein  Fall  von 
perforiendem  Magengeschwur  bei  einem  12  jahrigen  Madchen  (Allg.  Wien.  med.  Zeit., 
iW9).  —  TocLMOUCHE,  Des  ulcères  de  l'estomac  {Arch.  gén,  de  méd.,  1869).  —  Robin- 
SOH,  Perfarating  ulcer  of  duodénum  (Tr ans.  path.  Soc,  1869).  —  Tschcdnowskt,  Ein 
Mues  dië§nottische  Merkmal  der  Darmperforation  {Berlin,  klin.  Wodien.,  1869). 

Stargke,-  Miitheilungen  uber  dos  dironische  Duodenal  und  Magengeschwur  (Deutsche 
KUmiky  1870). —  Aufrecbt,  Em  in  die  Lunge  durdigebrochenes  Magengeschwur  {Berlin 
tiin.  W'ochenj  1870).  —  Murrat,  Trans.  path.  Soc,  1870.  —  Treadwell,  Case  of 
ckronic  gastric  ulcer  (Boston  med.  and  surg.  Journal,  1870).  —  Hosmer,  Two  cltronic 
ulcers  of  the  stomadi  {eodem  loco,  1869).  —  Shattuck,  Enlarged  and  hypertrophied 
itotnach;  contracted  duodénum  (eodem  loco,  1870).  —  Redwood,  Two  cases  of  perfo- 
ration of  the  stomadi  {The  Lancet,  1870).  — Johnson,  Clin,  lecture  on  hccmatemesl^ 
nd  perforating  ulcer  ofthestomach  (Brit.  med.  Joum.,  1870).  —  Black,  Ulcer  of  sto- 
mach;  death  from  repeated  hœmorrhages  {Americ.  Joum.  of  med.  Se,  1870).  —  Mi- 
ciEL,  Trmufusion  mit  Erfolg  nach  einer  profusen  Magenhlutung  bei  einem  Q3jàhrigen 
Mmme  (Berlin  klm.Wochen.y  1870).— Axel  Key,  Om  det  Korrosiva  magstirets  uppkomst 
{ttygieu  1870).  —  Teillais,  DtVuioère  chronique  simple  du  duodénum,  thèse  de  Paris, 
1870.) 

MnuaisoH,  Two  cases  of  fatal  hamatemesis  from  very  mnute  ulcers  perforating  a 
smaU  ariery  in  the  coats  of  the  stomadi  (Trans.  path.  Soc.,  1871).  —  Skoda,  Ueber 
dtt  perforirende  Magengeschwur  (Allg.  Wien.  med.  Zeit.,  1871).  —  Janeway,  Jfew- 
York  med.  Record^  1871.  —  Caisp,  Peacoch,  Cxapton,  Trans.  path.  Soc,  1871.  — 
FiEmai, Bos/on  med.  and  surg.  Joum.,  1871.  — -  Arnold,  Eodem loco^  1871.— Heubner, 
Véer  einem  seltenen  Fall  von  indirecter  Magenlunger^tel,  in  Folge  eines  perforiren- 
^  Magengeschwures  (Ardi.  d.  HeUk.,  1871).  —  Ziemssen,  Ueber  die  Behandlung  des 
fmfadten  MagengesduiiHires  (Sammlung  klin.  Vorlràge,  1871). 

CiAUFFAM,  Ulcère  simple  du  duodénum  (Ga%.  hôp.,  1871).  —  Barclay, Rogers,  Per 
(mting  uieer  of  the  duodénum  (The  Laneel,  1871). 

jACCOVD.  —  Path.  iot.,  3e  cdit.  il.  —  18 
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la  pLique  ccchyniotique,  et  la  couche  libre  est  transformée  en  une  eschare 
très- superficielle  qui  ne  peut  plus  résister  à  la  corrosion  du  suc  gastrique; 
elle  est  détruite  peu  à  peu,  et  le  travail  ulcératif  gagnant  ensuite  en  pro- 
fondeur, peut  aboutir  à  la  perforation.  Il  résulte  de  là  que  Tulcère  simple 
n'a  rien  de  spécifique  à  l'origine,  ce  qu'avait  fort  bien  indiqué  Engel  ;  ce  qui 
est  spécial,  c'est  l'action  du  site  gastrique,  qui  fait  disparaître  les  caractères 
primitifs  de  la  lésion  et  lui  imprime  secondairement  un  aspect  toujours 
le  même.  Or,  comme  on  n'a  guère  occasion  d'observer  que  celte  phase 
seconde  de  l'altération,  on  a  conclu  de  l'uniformité  qu'elle  présente  alors 
à  une  identité  originelle,  et  l'on  a  créé  de  la  sorte  une  espèce  morbide  qui 
a  quelque  chose  d'artificiel.  En  d'autres  termes,  il  est  fort  possible  que 
l'ulcère  simple  n'ait  rien  de  caractéristique  au  point  de  départ,  et  qu'une 
ulcération  quelconque  de  l'estomac  puisse  revêtir,  sous  Vinfluence  de  la 
corrosion,  les  caractères  objectifs  qui  distinguent  la  lésion  à  la  période 
d'état.  On  comprend  dès  lors  que  Fôrster  regarde  les  extUcéralions  C'Oiar- 
rhales  et  les  ulcérations  diphlhériques  comme  des  origines  possibles  de  l'tiJ- 
rus  rotundum, 

L'étioiosie  ne  présente  qu'un  petit  nombre  de  données  positives.  Cette 
lésion  est  très-fréquenle,  car  Brinton,  réunissant  un  grand  nombre  de  re- 
levés, démontre  qu'elle  est  rencontrée  cinq  fois  sur  cent  autopsies.  Les 
rapports  de  chaque  auteur  en  particulier  sont  d'ailleurs  assez  différents  pour 
(|u'on  soit  autorisé  à  admettre  que  l'ulcère  n'a  pas  la  même  fréquence  dans 
toutes  les  contrées.  Plus  commun  chez  la  femme  que  chez  l'homme,  dans 
la  proportion  de  2  à  1  selon  Brinton,  de  7  à  2  d'après  Willigk,  la  maladie 
est  d'autant  plus  fréquente  que  l'âge  est  plus  avancé.  Cette  proposition 
mérite  de  fixer  l'attention  au  point  de  vue  du  diagnostic,  d'autant  plus 
qu'il  y  a  quelques  années  on  avait  conclu,  d'après  un  nombre  de  faits 
trop  peu  considérable,  que  l'ulcère  est  une  affection  de  la  jeunesse  et  de 
l'âge  adulte.  —  Les  constitutions  faibles,  épuisées  par  les  fatigues  et  les 
excès,  sont  particulièrement  exposées;  la  fréquence  relativement  assez 
grande  de  la  maladie  chez  les  chlorotiques  peut  être  attribuée  à  la  fragilité 
native  (Rokitansky)  ou  à  la  stéatose  (Virchow)  des  capillaires,  que  nous 
avons  déjtà  signalées  en  étudiant  les  hémorrhagies  en  général.  On  a  sou- 
vent fait  figurer  les  désordres  de  la  menstruation  au  nombre  des  causes 
de  l'ulcère  stomacal,  mais  ce  rapport  n'est  point  démontré;  il  est  même 
beaucoup  plus  vraisemblable  que  les  troubles  menstruels  sont  la  consé- 
quences de  la  dyspepsie.  Il  résulte  des  analyses  de  Jaksch  que  la  tubercu- 
lose et  l'état  puerpéral  sont  les  seules  conditions  pathologiques  dont  l'in- 
fluence prédisposante  soit  bien  établie.  —  Quant  aux  causes  occasionnelles, 
elles  sont  à  peu  près  inconnues  ;  on  a  accusé  les  refroidissements,  l'habi- 
tude de  prendre  des  aliments  trop  chauds,  l'ingestion  de  boissons  très- 
froides  pendant  que  le  corps  est  en  sueur,  Yabus  des  spiritueux^  mais,  à 
l'exception  de  la  dernière,  ces  prétendues  causes  sont  fort  hypothétiques» 
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D*après  Gerhardt,  Talcool  favorise  la  production  et  les  progrès  de  l'ulcère 
en  provoquant  la  fermentation  acide  du  contenu  gastrique,  et  en  altérant 
par  là  le  rapport  normal  de  ce  milieu  avec  l'alcalinité  du  sang  qui  circule 
dans  les  vaisseaux. 

L'ulcère  du  duodénum  est  beaucoup  plus  rare  que  celui  de  l'estomac  ; 
mais,  à  l'inverse  de  ce  dernier,  il  est  plus  fréquent  chez  l'homme  que  chez 
h  femme,  et  il  appartient  surtout  à  la  période  moyenne  de  la  vie(Krauss). 
—  Parmi  les  causes  particulières  qui  lui  donnent  naissance,  il  convient  de 
signaler  les  brûlures  étendues  du  tégument  externe. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

L'ulcère  gastrique  siège  ordinairement  dans  le  voisinage  du  pylore  et  de 
la  petite  courbure  ;  il  occupe  plus  rarement  la  paroi  postérieure,  moins  sou- 
vent encore  la  paroi  antérieure  ou  la  grande  courbure;  enfin  il  est  excep- 
tionnel dans  le  grand  cul-de-sac.  En  général  il  n'y  en  a  qu'un,  cependant 
un  peut  en  rencontrer  deux  ou  plusieurs,  et  dans  ce  cas  ils  ne  sont  pas 
toujours  du  même  âge;  à  c6té  de  cicatrices  ou  d'ulcères  anciens,  on  trouve 
une  ulcération  récente.  La  grandeur  varie  depuis  celle  d'une  pièce  de 
cinquante  centimes  jusqu^à  celle  d'une  pièce  d'argent  de  cinq  francs,  et 
même  davantage.  La  forme  est  ronde  dans  l'ulcère  récent;  plus  tard,  soit 
en  raison  d'un  accroissement  irrégulier,  soit  par  suite  de  la  confluence  de 
plusieurs  ulcérations, elle  peut  devenir  elliptique,  et  même,  comme  l'exten- 
sion de  la  lésion  a  toujours  lieu  dans  le  sens  vertical,  elle  peut  finir  par 
figurer  une  ceinture  qui  embrasse  tout  le  pourtour  de  l'organe;  le  fait 
n'est  pas  très-rare  pour  les  ulcères  qui  sont  tout  auprès  de  l'orifice  pylo- 
rique.  La  profondeur  de  la  perte  de  substance  est  variable  :  elle  peut  être 
bornée  à  la  muqueuse  et  au  tissu  sous-muqueux;  elle  peut  aller  au  delà 
et  aboutir  à  la  destruction  totale  des  tuniques,  c'est-à-dire  à  la  perfora- 
tion. Hais  dans  tous  les  cas  l'ulcération,  vue  de  la  muqueuse,  a  la  même 
disposition  :  elle  est  infundibuliforme  ;  la  base  de  l'entonnoir  est  sur  la 
surface  interne  de  l'estomac,  le  sommet  est  tourné  vers  la  séreuse  dont  il 
se  rapproche  plus  ou  moins;  la  solution  de  continuité  est  abrupte,  taillée 
à  pic;  elle  ne  présente  ni  l'intumescence  inégale,  ni  les  anfractuosités  de 
Valcération  suite  d'inflammation  ;  et  quand  la  perforation  est  effectuée,  l'ori- 
fiee  péritonéal  est  lui-même  nettement  découpé  comme  à  l'emporle-pièce. 
Quand  l'ulcère  est  ancien,  la  base  du  cône  n'est  pas  toujours  lisse  et  au 
niveau  de  la  surface  muqueuse  ;  elle  est  gonflée,  légèrement  indurée,  et 
l'examen  microscopique  montre  que  cet  épaississement  est  dû  à  une  exsu- 
dation plastique  dans  le  tissu  sous-muqueux.  Dans  des  cas  plus  raresy  le 
gonflement  et  Tinduration  sont  plus  marqués  ;  la  coupe  du  segment  basi- 
laire  est  compacte,  comme  lardacée,  parfois  même  elle  présente  une  colo- 
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ration  brunâtre^  et  la  lésion  offre  alors  une  certaine  ressemblance  avec  le 
cancer. 

La  guérison  est  fréquente  ;  on  en  peut  juger  par  le  rapport  numérique 
des  ulcères  et  des  cicatrices.  Or  les  observations  anatomiques  de  Dittrich, 
Jaksch,  Willigk  et  Dahlerup  montrent  une  proportion  sensiblement  égale, 
147  cicatrices,  156  ulcères;  d'où  Ton  peut  conclure  avec  Brinton  que  la  lé- 
sion arrive  à  guérison  dans  la  moitié  des  cas.  Lorsque  Tulcère  ne  va  pas  an 
delà  de  la  tunique  musculaire,  la  réparation  a  lieu  par  granulations,  et 
la  riccUrice  forme,  par  rétraction,  une  dépression  radiée  ou  étalée  tout  à 
fait  caractéristique.  Quand  la  perte  de  substance,  plus  profonde,  approche 
de  la  séreuse,  l'effet  de  la  rétraction  cicatricielle  se  fait  sentir  sur  cette  der- 
nière membrane,  qui  est  comme  froncée  du  côté  de  la  cavité  péritonéale, 
et  attirée  dans  le  cône  cicatriciel  du  côté  de  la  muqueuse  gastrique. 

La  PERFORATION  cst  en  somme  assez  rare,  elle  n*a  guère  lieu  qu'une  fois 
sur  sept  ou  huit  cas  (Brinton);  c'est  l'ulcère  delà  paroi  antérieure  qui  y  est 
le  plus  exposé,  vient  ensuite  celui  du  grand  cul-de-sac.  Alors  même  que 
l'ulcère  détruit  toutes  les  tuniques,  il  n'y  a  pas  toujours  perforation  etépan- 
chcment  dans  le  péritoine  :  à  mesure  que  la  destruction  du  tissu  gagne 
en  profondeur,  une  péritonite  circonscrite  établit  des  adhérences  entre 
l'estomac  et  les  organes  contigus;  ceux-ci  deviennent  ainsi  partie  inté- 
grante de  l'ulcère,  ils  font  office  de  paroi,  et  quand  bien  même  la  corro- 
sion atteint  la  sérensey  \2Lperfor(Uion  est  virtuelky  l'épanchement  péritonéal 
n'a  pas  lieu,  et  ses  conséquences  fatales  sont  prévenues.  Ces  adhérences 
salutaires  sont  ordinairement  formées  par  l'épiploon,  le  lobe  gauche  dn 
foie,  le  pancréas  et  les  glandes  lymphatiques  avoisinantes;  plus  rarement 
parle  côlon  transverse,  plus  rarement  encore  par  la  rate,  le  diaphragme  on 
la  paroi  abdominale  antérieure.  Le  rapport  de  l'estomac  et  de  l'oi^ane  fai- 
sant paroi  n'est  pas  immédiat;  il  est  établi  par  une  couche  plus  ou  moins 
épaisse  de  tissu  conjonctif  interposé,  et  il  est  à  remarquer  que  la  rétrac- 
tion cicatricielle  dans  ces  conditions  se  fait  toujours  dans  le  même  sens  : 
c'est  la  base  de  l'ulcère  et  la  muqueuse  gastrique  qui  sont  attirées  vers  la 
masse  conjonctive  et  l'organe  adhérent;  jamais  celui-ci  ne  vient  faire  sail- 
lie en  forme  de  bouchon  dans  la  solution  de  continuité.  —  La  préserva- 
tion issue  de  ces  adhérences  est  souvent  définitive;  mais,  dans  certains 
cas,  le  travail  ulcératif  continue,  des  cavités  sont  creusées  dans  l'épais- 
seur du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas,  ou  bien  des  communications  anor- 
males s'établissent  entre  l'estomac  et  le  côlon  ;  parfois  même  il  se  forme 
une  fistule  cutanée,  ou  une  fistule  gastro-pulmonaire  par  perforation  dn 
diaphragme.  —  Qu'il  soit  primitif  ou  consécutif  à  la  destruction  d'une  oc- 
clusion temporaire,  YépanchemetU  dans  le  péritoine  donne  lieu,  dans  la 
majorité  des  cas,  à  une  péritonite  généralisée  à  marche  très-rapide. 
Quelquefois  pourtant  les  choses  se  passent  autrement;  des  adhérences 
périphériques  jouent  le  rôle  de  membranes  enkystantes,  et  l'épancbemeni 
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est  tout  d*abor(l  circonscrit  dans  cette  cavité  artificielle;  rinflammatidn 
qu^il  provoque  reste  limitée,  elle  se  termine  par  suppuration,  et  produit 
des  foyers,  purulents  enkystés  qui  siègent  ordinairement  entre  la  face  in- 
férieure du  diaphragme  d'une  part,  la  rate  et  la  paroi  postérieure  de  Tes- 
tomac  d'autre  part.  Plus  tard,  après  un  intervalle  souvent  fort  long,  ces 
foyers  finissent  par  se  rompre  à  travers  le  diaphragme  (ce  qui  est  très-rare), 
ou  bien  dans  le  péritoine. 

L'action  de  l'ulcère  sur  les  vaisseaux  témoigne  bien  qu'il  s'agit  ici  d'un 
travail  destructeur  tout  spécial,  étranger  au  processus  inflammatoire  com- 
mun; les  vaisseaux,  en  effet,  ne  sont  pas  oblitérés  au  voisinage  de  l'ulcé- 
ration, et  quand  elle  les  atteint,  des  hémorrhagies  ont  lieu,  dont  l'abondance 
et  la  gravité  sont  en  rapport  avec  le  volume  de  l'artère  ;  il  n'y  a  souvent  que 
des  hémorrhagies  capillaires  à  répétition  plus  ou  moins  fréquente,  mais 
souvent  aussi  des  rameaux,  ou  même  des  troncs,  sont  largement  ouverts,  et 
unegastrorrhagie  rapidement  mortelle  est  la  conséquence  de  cet  accidenL 
Les  artères  le  plus  souvent  atteintes  sont  la  coronaire,  la  gastro-épiploique 
gauche,  la  pylorique,  la  gastro-duodénale,  la  pancréatico-duodénale  et  la 
spléniquc. 

La  CICATRICE  qui  succède  aux  ulcères  superficiels  n'entraine  aucun  in- 
convénient notable,  et  la  guérison  est  alors  aussi  complète  au  point  de  vue 
symptomatique  qu'elle  l'est  au  point  de  vue  anatomique.  Mais  les  cica- 
trices profondes  et  étendues,  celles  qui  sont  accompagnées  d'adhérences 
péritonéales,  celles  qui  comprennent  des  organes  périgastriques,  déter- 
minent des  désordres  graves  et  persistants.  C'est,  dans  les  cas  les  plus 
heureux,  une  immobilité  anormale  de  Vestomac,  laquelle  est  une  cause 
permanente  de  dyspepsie  ;  mais  c'est  bien  souvent  un  rétrécissement  de 
ïorifice  pylorique  avec  dilatation  consécutive  du  ventricule;  dans  ces 
circonstances,  les  fibres  musculaires  qui  avoisinent  la  Cicatrice  présentent 
ordinairement  une  hypertrophie  notable  (Otto  d'Ânnaberg). 
.  Les  RÉCIDIVES  sont  assez  fréquentes  :  elles  résultent  tantôt  de  la  rupture 
d'une  cicatrice,  tantôt  de  la  formation  d'un  nouvel  ulcère.  —  L'état  delà 
MUQUEUSE  GASTRIQUE  n'cst  pas  toujouTs  le  même  ;  elle  présente  assez  sou- 
vent dans  toute  son  étendue  les  altérations  du  catarrhe  chronique  avec 
hypersécrétion  abondante  (gastrorrhée)  ;  mais  dans  bien  des  cas  ces  mo- 
difications sont  nulles  ou  à  peine  appréciables. 

L'aicére.  doodénai  occupe  la  première  portion  du  duodénum,  rarement 
la  portion  verticale,  et  dans  un  cas  seulement  on  l'a  vu  dans  la  troisième 
portion.  Cette  limitation  est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  l'influence 
du  suc  gastrique  sur  la  production  de  cette  lésion  ;  toutefois,  de  nouvelles 
observations  sont  nécessaires  sur  ce  point,  car  Lebert,  tout  en  reconnais- 
sant la  rareté  du  fait,  affirme  que  l'ulcère  perforant  peut  naître  dans  toute 
l'étendue  du  tube  intestinal.  Les  caractères,  la  marche,  le  mode  de  cica- 
trisation de  l'ulcère  duodénal,  sont  les  mêmes  que  pour  l'ulcère  gas- 
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tpique  ;  ici  aussi  on  peut  observer  une  occlusion  temporaire  ou  définitive 
par  des  organes  voisins,  notamment  par  le  foie,  le  pancréas,  la  vésicule 
biliaire  et  la  paroi  postérieure  de  Tabdomen.  La  rétraction  cicatricielie 
peut  avoir  les  mêmes  conséquences  fâcheuses,  c*est-à-dtre  une  sténose 
duodénale  ;  en  outre,  elle  peut  amener  Toblitération  du  canal  cholédoque 
et  du  pancréatique. 


SYMPTOMES,   MARCHE,   DIAGNOSTIC. 

La  marche  de  la  maladie  est  foudroyante,  rapide  ou  chronique;  la  pre- 
mière forme  est  exceptionnelle,  la  seconde  est  rare,  la  troisième  est  ordi- 
naire. 

Un  individu  en  parfaite  santé  est  pris  d'une  péritonite  suraiguë  par  per- 
foration, ou  bien  d'une  gastrorrhagie  incoercible  avec  hématéroèse;  il 
meurt  en  quelques  heures  ou  en  quelques  minutes  :  voilà  la  forme  que 
j'appelle  foudroyante.  L'ulcère  a  évolué  silencieusement,  sourdement, 
sans  provoquer  aucun  symptôme  notable,  puis  il  a  soudainement  corrodé 
le  péritoine  ou  une  branche  artérielle  volumineuse. 

La  FORME  RAPIDE  OU  aiguë  a  la  même  terminaison  que  la  précédente; 
mais,  avant  d'en  arriver  là,  l'ulcère  a  produit  un  ensemble  de  symptômes 
analogues  à  ceux  de  la  gastrite  toxique  :  douleurs  vives,  vomissements 
incessants,  prostration,  fièvre,  puis  perforation  ou  hémorrhagie  au  bout 
de  huit  à  quinze  jours.  Le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  d'après  les 
antécédents;  si  l'on  est  bien  certain  que  le  malade  n'a  ingéré  aucune 
substance  nocive,  Tulcère  à  marche  rapide  peut  être  affirmé. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  maladie  a  une  marche  chronique,  et 
elle  peut  tuer  sans  fièvre  aucune.  Les  symptômes  fondamentaux  sont  des 
douleurs,  —  des  vomissements.  Ces  phénomènes,  qui  en  eux-mêmes  sont 
communs  à  toutes  les  affections  gastriques,  présentent,  dans  les  cas  types, 
des  caractères  vraiment  distinctifs. 

La  DOULEUR  occupe  le  creux  épigastrique  ;  elle  est  limitée  en  un  point 
toujours  le  même,  et,  quand  elle  présente  des  irradiations  vers  les  hypo- 
chondres  ou  l'abdomen,  ce  qui  n'est  pas  très-rare,  c'est  dans  ce  point  fixe 
qu'elle  est  le  plus  intense.  Avec  cette  douleur  xiphoîdienne  on  observe 
presque  constamment  une  douleur  dorsale  dans  un  point  correspondant  en 
hauteur  à  celui  de  la  région  antérieure.  Le  caractère  de  la  douleur  varie; 
elle  est  brûlante,  térébrante,  lancinante,  ou  bien  elle  est  sourde  et  comme 
contusive.  A  cette  localisation  fixe  s'ajoute  un  phénomène  non  moins  im- 
portant :  la  douleur  est  augmentée  par  la  pression,  parla  constriction  des 
vêtements,  quelquefois  par  les  mouvements  du  tronc,  et  elle  est  exagérée 
par  l'ingestion  des  aliments,  notamment  par  les  substances  irritantes  et 
de  digestion  difficile. 
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Diaprés  le  temps  qui  s'écoule  entre  Tingeslion  cl  l'exaspération  de  la 
douleur,  on  peut  juger  de  la  situation  de  Tulcère  :  il  occupe  vraisembla- 
blement la  portion  cardiaque  si  Taggravation  se  fait  sentir  aussitôt  après 
le  repas;  il  est  voisin  du  pylore,  si  elle  est  différée  d'une  heure  ou  deux; 
le  délai  est-il  plus  long  encore,  on  peut  songer  à  l'ulcère  duodénal.  — 
Dans  quelques  cas  rares;  l'alimentation  n'augmente  pas  la  douleur  ;  bien 
que  le  fait  soit  exceptionnel,  il  a  son  importance  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic. 

Indépendamment  de  cette  douleur  Çwe  et  continue,  les  malades  ont 
des  accès  pendant  lesquels  la  douleur  locale  atteint  son  maximum,  et 
s'irradie  dans  le  dos  et  dans  toute  l'étendue  de  l'abdomen.  Ces  paroxysmes 
(accès  de  mrdialgie  ou  gastralgie)  sont  horriblement  pénibles  :  le  patient 
se  tord  courbé  par  la  souffrance,  ses  traits  s'altèrent;  il  y  a  parfois  des 
convulsions  générales  par  excitation  réflexe  de  l'axe  spinal,  ou  bien  des 
lipothymies,  et  cet  état  persiste  ordfnairement  sans  atténuation  jusqu'à 
ce  que  le  vomissement  ait  vidé  l'estomac.  Après  cet  orage,  le  malade  est 
brisé,  mais  celte  fatigue  est  une  délivrance,  car  elle  est  le  signal  d'une 
phase  de  bien-être  relatif  dont  la  durée  est  parfois  de  plusieurs  semaines. 
L'invasion  de  ces  accès  est  communément  instantanée  ;  ils  sont  provoqués 
tantôt  par  l'alimentation,  tantôt  par  l'influence  du  froid  et  de  l'humidité, 
principalement  aux  pieds,  tantôt  par  des  impressions  morales  vives  ;  sou- 
vent aussi  ils  éclatent  sans  cause  saisissable,  leur  retour  n'a  rien  de  ré- 
gulier. 

L'interprétation  de  ces  douleurs  paroxystiques  causées  par  une  lésion 
permanente  n'est  pas  sans  difficultés,  et  il  est  probable  qu'aucune  des 
explications  proposées  n'est  vraie  à  l'exclusion  des  autres,  c'est-à-dire 
que  les  accès  n'ont  pas  constamment  la  même  origine.  Quoi  qu'il  en  soit, 
voici  les  conditions  pathogéniques  qui  ont  été  invoquées  :  l'action  irritante 
iles  aliments  sur  la  surface  de  l'ulcère,  théorie  inapplicable  aux  accès  qui 
surviennent  dans  l'état  de  vacuité;  —  l'hypersécrétion  de  suc  gastrique 
provoquée  par  l'alimentation  :  cette  opinion  est  passible  de  la  même  re- 
marque ;  elle  est  sans  doute  vraie  pour  certains  cas,  elle  ne  l'est  pas  pour 
tous; —  l'irritation  des  filets  nerveux  successivement  atteints  par  les 
progrès  de  l'ulcère  :  cette  explication  est  de  Bamberger,  et,  comme  il  le 
<ait  remarquer  lui-même,  elle  convient  surtout  aux  cas  dans  lesquels  les 
paroxysmes  douloureux  sont  accompagnés  d'hématémèse; — le  tiraillement 
des  adhérences  qui  unissent  l'estomac  aux  organes  voisins  :  cette  opinion 
de  Nieraeyer  n'est  admissible  que  pour  les  périodes  avancées  de  la  mala- 
die et  pour  les  accès  qui  sont  provoqués  par  l'alimentation  ;  c'est  alors 
seulement  que  les  mouvements  de  l'estomac  sont  assez  énergiques  pour 
exercer  sur  les  adhérences  des  tractions  douloureuses. 

Le  voMissEMEifT  cst  l'autre  symptôme  caractéristique.  Bien  qu'il  présente 
d'assez  grandes  variétés  quant  à  sa  fréquence,  il  offre  en  général  certaines 
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particularités  distinctives;  il  accompagne  les  accès  douloureux,  auxquels 
il  met  souvent  un  terme;  il. est  provoqué  par  les  mêmes  causes,  et  consé- 
quemment  c'est  surtout  après  l'ingestion  des  aliments  qu'il  survient;  il 
ost  d'autant  plus  rapide  que  l'ulcère  est  plus  voisin  du  cardia,  et  Ton 
peut,  d'après  ce  délai,  préjuger  le  siège  de  la  lésion.  Toutefois,  lorsqu'elle 
occupe  la  partie  moyenne  de  l'estomac  et  qu'elle  est  éloignée  des  orifices 
de  l'organe,  le  vomissement  est  moins  constant  ;  il  peut  manquer  pendant 
les  premières  périodes  de  la  maladie.  On  observe,  du  reste,  les  mêmes 
particularités  que  pour  le  retour  des  douleurs;  tous  les  aliments  ne  pro- 
voquent pas  également  le  vomissement,  et  au  début  ce  sont  les  acides, 
les  graisses,  les  substances  de  digestion  difficile  qui  sont  principalement 
rejetées.  Les  vomissements  alimentaires  ne  sont  pas  les  seuls;  bon  nombre 
de  malades  vomissent  à  jeun,  et  ils  rejettent  alors,  soit  des  matières  mti- 
qtœuses  teintes  par  la  bile  en  jaune  ou  en  vert,  soit  un  liquide  acide,  fi* 
lant  et  incolore  {vomissement  pituiteux)\  il  n'est  pas  rare  que,  dans  ce 
cas,  les  aliments  soient  conservés.  Les  matières  vomies  contiennent  rare- 
ment des  sarcines,  à  moins  que  l'estomac  ne  soit  le  siège  d'une  dilatation 
anormale  (Bamberger).  Au  point  de  vue  du  diagnostic,  les  vomissemeois 
muqueux  et  pituiteux  n'ont  pas  à  beaucoup  près  l'importance  des  vomisse* 
ments  alimentaires;  ils  tiennent  moins  à  l'ulcère  lui-même  qu'au  catarriie 
qui  l'accompagne,  et,  de  fait,  ils  ne  présentent  aucun  caractère  qui  les 
dislingue  des  vomissements  du  catarrhe  simple;  au  contraire,  les  vomis- 
sements alimentaires  avec  accès  cardialgiques,  survenant  plus  ou  moins 
régulièrement  après  le  repas,  sont  quasi  pathognomoniques,  et  le  diagnos- 
tic probable  devient  certain  lorsqu'il  existe  en  outre  des  vomissemenU  de 
sang.  Ce  symptôme  est  fréquent,  mais  non  constant  (29  pour  100  d'après 
Mùller);  le  sang  est  mêlé  aux  aliments  et  aux  liquides  vomis,  ou  bien  il 
est  rejeté  seul;  il  est  liquide,  rouge  clair  ou  rouge-brun,  lorsqu'il  est  vomi 
au  moment  même  où  il  est  versé  dans  l'estomac;  il  est  en  caillots  dif- 
Huents  ou  noirs  lorsqu'il  séjourne  peu  de  temps  dans  l'organe  ;  il  est  k 
Tétat  de  poussière  noirâtre  semblable  à  de  la  suie  ou  du  marc  de  café, 
lorsqu'il  est  resté  assez  longtemps  dans  l'estomac  pour  être  modifié  par 
le  suc  gastrique.  Il  y  a  un  rapport  constant  entre  la  quantité  et  l'aspect 
du  sang.  On  conçoit,  en  effet,  qu'une  effusion  abondante,  provoque  in- 
stantanément l'acte  réflexe  du  vomissement,  tandis  que  l'irritation  moindre 
résultant  d'une  hémorrhagie  faible  n'épuise  pas  d'emblée  la  tolérance 
gastrique,  et  permet  un  séjour  plus  ou  moins  prolongé  du  liquide;  il  peut 
alors  être  digéré  et  transformé  en  détritus  noirâtre;  la  même  chose  est 
possible  lorsque  l'hémorrhagie  se  fait  en  plusieurs  fois.  Dans  l'ulcère, 
les  petites  hémorrhagies  donnant  lieu  à  l'hématémèse  marc  de  café,  sont 
relativement  rares,  elles  sont  dues  à  l'ouverture  des  capillaires  atteints 
par  la  lésion  ;  l'hématémèse  rouge  est  la  règle,  elle  résulte  de  l'érosion 
d*une  branche  vasculaire  volumineuse;  elle  est  subite,  ou  bien  elle  est 
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précédée  soit  d'une  sensation  de  chaleur  et  de  plénitude  à  Tépigastre, 
soit  d'un  accès  de  gastralgie.  Celte  hémorrhagie  peut  être  mortelle; 
lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  les  malades,  après  avoir  vomi  du  sang  rouge 
à  peine  modifié,  finissent  par  rejeter  du  sang  coagulé,  en  détritus,  le 
lendemain  de  l'accident,  et  même  les  jours  suivants  ;  le  plus  souvent  ils 
ont  aussi  des  selles  sanglantes  (melœna).  —  Dans  le  cancer,  l'hématémèse 
marc  de  café  est  au  contraire  beaucoup  plus  commune  que  le  vomisse- 
ment rouge. 

Les  autres  phénomènes  observés  dans  le  cours  de  l'ulcère  simple  n'ont 
rien  de  s|)écial  ;  les  troubles  digestifs  sont  ceux  du  catarrhe  coricomi- 
Unt,  et  comme  ce  dernier  varie  en  intensité  et  en  étendue,  ils  sont  eux- 
mêmes  plus  ou  moins  prononcés  ;  certains  malades  sont  tourmentés  par 
des  flatulences,  de  la  pyrosis,  du  ptyalisme;  d'autres  n'éprouvent  que 
les  symptômes  propres  de  l'ulcère,  et  dans  Tintervalle  de  leurs  accès  de 
douleurs  et  de  vomissement  ils  sont  dans  un  état  satisfaisant;  parfois 
même  Tappétit  est  conservé.  —  La  langue,  par  suite,  est  blanche  et  cou- 
verte d*un  enduit  épais  comme  dans  le  catarrhe  simple,  ou  bien  elle  est 
rouge,  fendillée,  luisante,  et  dans  ce  cas  il  y  a  toujours  une  soif  pénible. 
Cet  état  de  la  langue  est  principalement  observé  chez  les  individus  qui 
ont  des  vomissements  fréquents. —  En  l'absence  d'héraorrhagie  gastrique 
et  de  complication  intestinale,  la  constipation  est  la  règle. 

Rien  n'est  plus  variable  que  I'état  général  de  la  nutrition  et  I'habitus 
EXTÉRIEUR  des  malades.  L'amaigrissement  et  l'aspect  cachectique  sont 
certainement  plus  tardifs  que  dans  le  cancer,  mais  ce  n'est  là  qu'une  pro- 
position générale  qui,  dans  le  particulier,  se  heurte  à  beaucoup  d'excep- 
tions; il  est  bien  évident  que  la  fréquence  des  vomissements,  Fabondance 
et  le  retour  des  hémorrhagies,  la  répétition  et  l'intensité  des  accès  dou- 
loureux, sont  ici  des  conditions  de  premier  ordre,  et  comme  elles  sont 
fort  variables  d'un  cas  à  un  autre,  la  modalité  constitutionnelle  ne  l'est 
pas  moins.  Ce  qui  est  positif,  c'est  que  les  patients  ne  prennent  jamais  la 
teinte  jaune-paille  du  cancer;  mais  il  n'est  pas  moins  certain  que,  tard 
ou  tôt,  si  la  maladie  dure,  ils  maigrissent,  perdent  leurs  forces,  devien- 
nent pâles  et  anémiques,  ils  peuvent  même  présenter  des  œdèmes  cachec- 
tiques, que  leur  mobilité  et  leur  diffusion  distinguent  des  œdèmes  par 
thrombose,  propres  au  cancer. 

La  «arée  de  la  maladie,  je  parle  de  la  forme  chronique  commune,  est 
très-variable  ;  tout  ce  qu'on  en  peut  dire,  c'est  qu'elle  embrasse  plusieurs 
années,  depuis  deux  jusqu'à  cinq  ;  au-dessus  de  ce  chiffre,  les  cas  peu- 
vent déjà  être  dits  exceptionnels,  cependant  Bamberger  en  a  observé  plu- 
sieurs qui  ont  duré  de  huit  à  dix  ans,  et  il  y  a  quelques  exemples  d'une 
prolongation  plus  grande  encore  (Bamberger,  Brinton).  Au  surplus,  la 
iMfclm  de  la  forme  chronique  n'est  pas  continue;  elle  présente  des 
phases  alternatives  d'aggravation  et  de  rémission  complète,  qui  conduisent 


282  MALADIES  DE  L'ESTOMAC. 

à  admettre  soit  des  arrêts  dans  le  travail  ulcératif,  soit  rinterruption  du 
travail  de  réparation,  soit  même  la  rupture  d'une  cicatrice  superficielle. 
Dans  certains  cas,  la  marche  lente  et  apyrétique  de  la  maladie  est  inter- 
rompue par  un  épisode  aigu  que  caractérisent  des  douleurs  abdominales 
plus  ou  moins  étendues,  de  la  fièvre  et  parfois  des  vomissements  bilieux; 
ces  phénomènes  sont  dus  à  l'inflammation  du  péritoine. 

Les  termiiuiisoiis  sont  nombreuses.  La  guérison  peut  être  complète; 
non-seulement  l'ulcère  se  cicatrise,  mais  il  ne  laisse  ni  adhérences  ni 
rétrécissement  qui  puissent  gêner  les  fonctions  [de  l'estomac  ;  le  malade 
ainsi  guéri  est  rendu  à  la  plénitude  de  la  santé.  —  La  guérison  peut  être 
incomplète;  l'ulcère  est  cicatrisé,  et  à  ce  point  de  vue  la  lésion  est  ré- 
parée, mais  il  y  a  des  adhérences  qui  entravent  les  mouvements  de  l'es- 
tomac, ou  bien  une  sténose  cicatricielle  de  l'orifice  pylorique  :  dans  le 
premier  cas,  le  patient  conserve  toute  sa  vie  de  la  dyspepsie  et  des  accès 
douloureux  ;  dans  le  second  cas,  il  a  en  outre  des  vomissements  constants, 
.  une  constipation  opiniâtre,  et,  après  un  temps  qui  varie  suivant  le  degré 
du  rétrécissement,  il  succombe  par  inanition.  Dans  ces  circonstances,  on 
voit  se  développer  une  dilatation  gastrique  appréciable  à  la  vue  et  à  h 
percussion  ;  souvent  aussi  on  peut  constater  par  la  palpation  une  tumeur 
limitée,  de  consistance  variable,  ou  une  tuméfaction  diffuse  résultant  des 
adhérences  et  de  l'hypertrophie  musculaire.  —  La  mort  est  produite  par 
épuisement,  par  hémorrhagie  (b  pour  100  des  cas  mortels,  Brinton),  par 
perforation  (13,4  pour  100  des  cas  mortels).  Dans  ce  dernier  cas,  elle 
est  précédée  de  péritonite  suraiguê,  ou  bien  elle  a  lieu  dans  le  collapsus, 
quelques  heures  à  peine  après  la  douleur  violente  qui  indique  l'instant  de 
la  rupture.  Lorsque  la  perforation  fait  communiquer  l'estomac  avec  le 
poumon,  ce  qui  est  fort  rare,  le  patient  succombe  avec  les  symptômes  de 
la  gangrène  pulmonaire. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  le  proa<Mtic  de  l'ulcère  dit  simple  est  fort 
grave,  puisque  la  maladie,  alors  qu'elle  ne  lue  pas,  peut  laisser  après 
elle  d'irrémédiables  désordres. 

La  description  qui  précède  est  de  tous  points  applicable  à  I'ulcère 
duodénal;  comme  il  siège  le  plus  souvent  dans  la  partie  transversale 
qui  fait  immédiatement  suite  au  pylore,  la  symptomatologie  ne  peut  être 
différente.  L'analyse  des  observations  montre  en  effet  que  les  vomisse- 
ments et  les  accès  douloureux  ne  sont  pas  plus  retardés  que  dans  l'ulcère 
stomacal  pylorique;  dans  quelques  cas,  la  douleur  fixe,  celle  que  révèle 
<;t  exaspère  la  pression,  a  paru  siéger  plus  à  droite,  mais  ce  signe  difflê- 
rentiel  est  loin  d'être  constant.  Lorsque,  par  exception,  l'ulcère  sî^ 
dans  la  portion  verticale  du  duodénum,  il  peut  amener  de  Yictère  par 
propagation  du  catarrhe  aux  voies  biliaires;  mais,  en  dépit  de  la  théorie, 
l'étude  des  faits  montre  que  ce  phénomène  n'est  pas  très-fréquent.  — 
L'ulcère  cicatrisé  de  la   seconde  portion  du  duodénum  peut  oblitérer 
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l'embouchure  du  canal  cholédoque,  et  causer  ainsi  un  ictère  persistant. 
Ce  phénomène  tardif  a  son  intérêt  au  point  de  vue  de  Tétiologie  de  l'ic- 
tère, mais  il  ne  peut  aider  au  diagnostic  différentiel  de  Tulcère  duodénal 
et  de  Tulcère  de  Testomac. 


TRAITEMENT. 

Les  indications  fondamentales  sont  les  mêmes  que  dans  le  catarrhe 
chronique,  mais  plus  encore  que  dans  cette  maladie  il  faut  restreindre 
au  minimum  le  travail  fonctionnel  et  les  mouvements  de  Fcstomac;  ces 
derniers  sont  pour  Fulcère  une  cause  d'irritation  qui  en  favorise  les  pro- 
grès. L'ALiifENTÂTiON  UMVOQUE  est  d'absoluc  nécessité,  et  toute  réserve 
faite  des  idiosyncrasies  exceptionnelles,  la  diète  lactée  avec  Veau  de  chaux 
mérite  la  préférence.  Ce  régime  suffit  souvent  pour  calmer  les  douleurs; 
dans  le  cas  contraire,  on  doit  recourir  aux  préparations  de  morphiney  qui 
ont  une  action  peut-être  moins  rapide,  mais  plus  durable  que  la  belladone 
et  la  jusquiame.  Lorsque  le  vomissement  persiste,  il  faut  augmenter  gra- 
duellement la  dose  des  narcotiques,  et,  en  cas  d'insuccès,  il  convient 
d'agir  énergiquement  par  les  révulsifs;  des  frictions  répétées  seront 
pratiquées  avec  l'huile  de  croton  sur  la  région  épigastrique,  ou  bien  on  y 
appliquera  un  vésicatoire  doni  on  entretiendra  la  suppuration  au  moyen 
d'une  pommade  épispastique  ;  en  même  temps  on  prescrit  la  glace  à  l'in- 
térieur; le  lait,  les  boissons,  sont  donnés  glacés;  enfin,  si  le  vomissement 
est  rebelle,  on  peut  administrer  la  créosote  (4  ou  5  gouttes  dans  SOO 
grammes  d'eau),  ou  la  teinture  d'iode  (3  ou  4  gouttes  dans  quelques 
cuillerées  d'eau  sucrée).  —  Dans  certains  cas,  tous  ces  moyens  sont 
inefficaces,  le  malade  continue  à  vomir  chaque  fois  qu'il  ingère  quelque 
aliment  :  souvent  alors  on  obtient  par  le  sous-nitrate  de  bismuth  le  ré- 
sultat qu'on  a  vainement  demandé  aux  autres  médications;  le  sel  est 
donné  en  poudre  à  la  dose  de  2  à  3  grammes  une  demi-heure  ou  trois 
quarts  d'heure  avant  le  repas.  L'irritation  gastrique  est  ainsi  calmée, 
peul-étre  même  le  bismuth  recouvre  l'ulcération  d'une  couche  protectrice 
qui  la  soustrait  au  contact  excitant  des  matières  ingérées,  et  l'aliment  est 
conservé,  le  vomissement  n'a  pas  lieu.  —  Chez  les  malades  qui  ont  des 
vomissements  muqueux  ou  pituiteux  acides,  les  absorbants  et  les  alcalins 
rendent  de  grands  services.  Lorsqu'on  peut  allier  à  la  diète  lactée  la  cure 
IkermaUj  les  résultats  sont  à  la  fois  plus  rapides  et  plus  certains.  Nie- 
meyer  recommande  particulièrement  les  eaux  de  Marienbad  et  de  Carls- 
bad;  il  est  probable  que  chez  les  individus  non  débilités,  les  eaux  de 
Vichy  (Hauterive)  ne  seraient  pas  moins  efficaces.  —  Lorsque  le  traitement 
précédent  échoue,  on  peut  tenter  la  médication  par  le  nitrate  d'argent, 
selon  les  préceptes  exposés  à  propos  du  catarrhe  chronique.  --  La  per- 
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FORATiON,  qui  est  souvent  subite,  est  parfois  annoncée  par  l'aggravation 
de  tous  les  symptômes,  notamment  de  la  douleur;  il  faut  dans  ce  cas 
prescrire  le  repos  au  lit,  Vopium  à  hautes  doses,  et  maintenir  des  a;>p{t- 
rations  de  glaœ  sur  l'épigaslre  et  le  ventre  ;  on  peut  réussir  ainsi  à  con- 
jurer le  péril. 


CHAPITRE   VI. 
CAHïCGR    BK    L.'EST0N.4€. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Le  cancer  de  l'estomac  (1)  est  une  des  manifestations  les  plus  communes 
de  la  diathèse  cancéreuse;  il  n'est  dépassé  en  fréquence  que  par  le  cancer 

(1)  Plouquet,  Morgagni,  van  Swieten,  J.  Frank. 

Daniel,  Sur  le  squirrfie  de  Veatomac,  Paris,  ISOi.  —  Chardel,  Monograpine  des  dé- 
générescences squirrheuses  de  V estomac.  Paris,  180i.  —  Bayle  et  Cayol,  in  IHct.  da 
se.  méd.  Paris,  1812.  —  Germain,  Sur  le^  causes  et  le  diagnostic  du  squirrhe  du  pf- 
lore.  Paris,  1817.  —  Piedagnel,  Sur  les  tHmiisserfknts  considérés  dmis  fêtai  sain  ei 
dans  les  maladies  cancéreuses  de  V estomac.  Paris,  18i1.  —  Sharpey,  De  ventriadi 
cardnomate.  Edinb.,  1823.  —  Schuller,  De  scirrfio  venlriculi.  Wuraburg,  1824.  — 
J.  Bourdon,  Sur  le  cancer  de  Vestomac  (Revue  méd.^  1824).  —  Dallwig,  Diss.  pylort 
scirrhosi  casus  cum  epicrisi.  Maib.,  1825.  —  Klaproth,  De  scirrho  ventriadi.  BeroUni, 
1827.  —  René  Prus,  liecfterclies  nouvelles  sur  la  nature  et  le  traitement  du  cancer  de 
Vestomac.  Paris,  1828.  —  Abercrombie,  loc.  ci/.  — Andral,  loc.  cit.  —  Nadmann,  Hanâb. 
der  med.  Klinik.  Berlin,  1831.  —  Breschet  et  Ferrus,  in  Dict.  de  méd.,  t.  Xll.  — 
Ferrus,  Répert.  gén.  des  se.  méd.  Paris,  1830.  —  Heyfelder,  Studien  im  Gebiete  der 
Heilwissens  Stuttgart,  1838.  —  Barras,  Précis  analytique  sur  le  cancer  de  Vestomm 
et  sur  sejt  rapports  avec  la  gastrite  chronique  et  les  gastralgies.  Paris,  1842.  —  Eaixa, 
Ueber  Magenkrebs  (Prajer  Viertelj..,  1848).  —  Dittrich,  Rodem  loco,  1848.  —  Lebckt, 
Ardi.  f.  phtjsiol.  Heilk.,  1849.  —  Traité  pratique  des  maladies  cmicéreuses,  Paris, 
1851.  —  Bruch,  Ueber  Magenkrebs  und  Verhàrlung  der  Magenhàute  {Uenle  und  Pfeit' 
fefs  Zeits.,  1819).  —  Kohler,  Die  Krebs  und  Sciieinkrebskrankheiten.  Stuttgart,  1853. 
—  RocQUEs,  infiltration  cancéreuse  de  la  totalité  des  parois  de  Vestomac  ;  mardie  latenU 
{Bullet.  Soc.  anat.y  1857).  —  Vacedes,  De  ventriculi  cardnomate ^  adjecto  casu  earct- 
nomatis  ventriculi  epithelialis.  Gryphiswaldœ,  1857.  —  Murchison,  On  gastro-coUc 
fistula  (Edinb,  med.  and  surg.  Journ..  1857).  —  Marx,  Sur  deux  cas  de  cancer  de 
Vestomac  (Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1858).  —  Windmuller,  De  sardna,  partmtû 
quodam  ventriculi  humani.  Berolini,  1858.  —  Flinzer,  Fait  eines  Magenkrebses,  Perfo- 
ration und  Bildung  einer  Magenfistel  (Arch,  f.  physiol.  Heilk.,  1859). 

Jones,  Tabular  statemmt  of  seventy-two  cases  of  hœmatemesis  (the  Lancet,  1860).  — 
Crexeb,  Cardnomatis  alveolaris  ventriculi  ei  peritoncei  exemplum.  Gryphiao,  1860.  — 
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de  l*ulérus  et  du  sein  chez  la  femme.  Maladie  de  Tage  mûr  et  de  la 
vieillesse^  le  carcinome  gastrique  a  son  maximum  de  fréquence  de  qua- 
rante-cinq à  soixante-cinq  ans;  de  trente  à  quarante  il  est  exceptionnel. 
Contrairement  à  la  proposition  de  Chardel,  il  atteint  les  deux  sexes  en 
proportion  sensiblement  égale  (Lebert);  en  revanche,  les  relevés  dePruner, 
Rigler,  Pollak  et  autres,  démontrent  qu'il  est  remarquablement  rare  dans 
les  contrées  orienlales  (Perse,  Turquie,  Egypte).  D'après  Lebert,  la  ma- 
ladie est  plus  commune  dans  les  hautes  classes  de  la  société  que  dans  les 
classes  pauvres,  et,  selon  Bamberger,  les  gros  mangeurs  de  constitution 
obèse  y  sont  particulièrement  exposés;  les  observateurs  ne  sont  pas  d'ac- 
cord sur  ce  point.  —  La  seule  cause  efficace  du  cancer  stomacal  est  la 
PRÉDISPOSITION  ;  toutes  les  autres  conditions  ne  sont  que  des  causes  occa- 
sionnelles mettant  en  jeu  et  localisant  la  diathèse.  Les  plus  positives  de  ces 
causes  sont  les  chagrins  prolongés,  les  émotions  morales  dépressives,  les 
travaux  intellectuels  excessifs,  la  solitude  et  la  vie  sédentaire;  Tinfluence 


ViSMER,  De  diagnosi  differentiali  carcinomatis  ventriculi  et  ulceris  dironici,  Gryphiu% 
1860.  —  Capelle,  Cancer  de  Vestotnac;  concrétion  gastrique.  Erreur  de  diagnostic 
{Joum.  de  méd.  de  Bruxelles,  1861).  —  Neumann,  Einige  Fàlle  von  Pylorusstenose 
{Deut9che  Klinik,  1861).  —  Beau,  Du  défaut  d'absorption  du  liquide  des  boissons  dans 
k  cancer  pyUmque  {Ga%.  hop.,  1863).  —  Bamberger,  Brinton,  loc.  cit.  —  Larcher, 
Gûi.  méd.  Paris,  1866.  —  Oppolzer,  Wiener  med.  Zeits.,  1866.  —  Koehler,  De  carci- 
mmate  vêHiricuU.  Berolini,  1866.—^  Ott,  Zur  Path.  des  Magen-Carcinonis.  Bern,  1867. 

-  BoimET,  Thèse  de  Montpellier,  1867.  —  Read,  Boston  med.  and  surg.  Joum.,  1867. 

-  Wardell,  British  med.  Journal,  1867.  ^  Little,  Malignant  diseau  of  the  stomadi 
{MUn  quart.  Joum.,  1867).  —  Sieveke  {Frerich's  Klinik),  Ueber  Magenkrebs.  Berlin, 
1868.  —  Cayley,  Transact.  of  the  path.  Soc,  1868.  —  D'Ans,  Arcii.  de  méd.  belge, 
1868.  —  V^aLUHS,  Med.  and  surg.  Reporter,  1868.  —  Demorbaix,  Presse  méd.  belge, 
1868.  —  TowîiSEND,  Dublin  quart.  Joum.,  1868).  —  Giipon,  Obs.  pour  servir  à  Vhis- 
toire  des  tumeurs  abdominales  (Ga%.  méd.  Paris,  1868). 

Wkrner,  Zur  Casuistik  des  Magenkrebses  und  des  perforirenden  Magengeschwiirs 
{Wûrtemb.  med.  Corresp.  Blatt,  1869).  —  Concato,  Sut  cancero  dello  stomaco  [Hivisla 
tUn.  ^  Bologna,  1869).  —  Bristowe,  Colloid  cancer  of  cesophagus,  stomach,  lungs  and 
s^iainmg  lymphatic  glands  (Trans.  path.  Soc,  1869).  —  Murchison,  Extensive  caiwer 
nftkest&maeh.  Sloughing  of  a  portion  of  the  cancerous  growth  and  copious  hœtnorrhage. 
BemarkaMe  absence  of  the  usual  symptoms  of  gastric  cancer  (eodem  loco,  1869).  — 
Xaurizio,  Caso  di  tumore  sdrroso  al  cardia  ed  al  piloro  complicato  da  calcoli  nella 
dstifellea  (Ann.  univ.  di  med.,  1869). 

WiLMART,  Cancer  de  Vestomac  ayant  entraîné  une  mort  rapide  par  hémorrhagie 
inieme  (Presse  med.  belge,  1870).  —  Habershon,  On  some  obscure  forms  of  abdominal  di- 
sease  (fluf^s  Hosp.  Rq>orts,  1871.—  Bristowe,  Cancer  ofstomach,  liver,  lungs,  Igmpha- 
tks  of  the  thorax,  wUh  involvement  of  the  lefl  récurrent  laryngeal,  and  paratysis  of 
the  kft  side  of  the  larynx  (Trans.  ofpath.  Soc,  1871).  —  Pepper,  A  case  of  sdrrhtin 
of  1^  pylorus,  with  remarks  on  the  electric  excitation  of  the  stomach,  and  tlte  use  of 
Uomaek^mp  m  dilatation  of  that  organ  {Philadelphia  med.  Times ^  1871). 
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des  écarts  de  régime,  des  excès  alcooliques,  est  moins  certaine  encore; 
quant  à  la  relation  affirmée  par  J.  Frank  entre  le  cancer  et  la  suppression 
des  éruptions  cutanées  ou  des  ulcères  chroniques,  elle  est  tout  à  fait 
problématique.  —  La  prédisposition  est  tnuuMnise  par  hérédité  dans  un 
sixième  des  cas  environ  (Lebert). 

Le  cancer  gastrique  est  plus  souvent  primitif  que  secondaire.  Dans  ce 
dernier  cas,  Testomac  est  atteint  par  les  progrès  d'un  cancer  voisin  (foie, 
intestin,  ganglions),  ou  bien  il  est  affecté  tardivement  après  que  ht  dia- 
thèse  s'est  déjà  manifestée  dans  quelque  organe  éloigné.  —  Vantagùfiisme 
signalé  entre  cette  maladie  d'une  part,  la  tuberculose  et  les  lésions  valvu- 
laires  du  cœur  d'autre  part,  n'est  pas  absolu. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  cancer  (i)  présente  à  peu  près  les  mêmes  localisations  que  l'ulcère 
simple;  il  occupe  le  plus  souvent  la  région  pylorique,  le  cardia  et  la  petite 
courbure  ;  c'est  dans  le  grand  cul-de-sac  et  à  la  grande  courbure  qu'il  est 
le  plus  rare  ;  quand  il  siège  en  ce  dernier  point,  il  est  ordinairement  con- 
sécutif à  un  cancer  de  l'épiploon.  Dans  sa  marche,  la  lésion  progresse 
plutôt  dans  le  sens  vertical  que  dans  l'horizontal:  aussi,  lorsqu'elle  est  voi- 
sine des  orifices,  elle  prend  très-souvent  une  disposition  annulaire  qui 
produit  un  rétrécissement  plus  ou  moins  considérable.  Tandis  que  le  can* 
cer  du  pylore  peut  être  exactement  borné  à  cette  région,  celui  du  cardia 
intéresse  d'ordinaire  l'extrémité  inférieure  de  l'œsophage. 

Le  cancer  de  l'estomac  se  présente  sous  trois  formes,  savoir  :  le  cancer 
fibroide  ou  squirrhe;  —  le  cancer  médullaire  ou  encéphaloîde ;  —  le  can- 
cer aréolaire  ou  colloïde.  —  Le  cancer  mélanique,  le  cancer  villeux  et  le 
cancer  à  cellules  cylindriques  (cancroxde  cylindro-épithélial  de  Fôrster) 
peuvent  être  considérés  avec  Rokitansky  comme  des  sous  -variétés  du  can- 
cer médullaire. 

Le  squirrhe  est  le  plus  fréquent;  vient  ensuite  l'encéphaloïde  pur; ses 

(1)  Louis,  RedierOies  anat.-path.  Paris,  1826.  —  Muller,  Veber  krankhafte  Owft- 
wûUie.  Berlin,  1839.  —  Rokitansky,  Path.  anat.  Wien,  1843.  ^  Bruch,  Diagnoêe  der 
bôêarligen  Ge$chwul8te.  Mainz,  1847.  —  Dittrich,  Lebert,  loc.  cit.  ~  Wedl,  Palh, 
Histologie.  Wien,  18W.  —  Fôrster,  Vircfiow's  ArckiVy  XIV.  —  Henbd.  der  path,  AfMh^ 
tomie.  Leipzig,  1862.  — -  Virchow,  Traité  des  tumeurs. 

Harris,  Cystic  degetieration  of  the  mucous  membrane  of  stomadi  {Americ  Jtmm, 
of  med.  Se,,  1869).  —  Stapleton,  MeduHary  cancer  (Med.  Press  and  Circular,  18»), 
—  MuRCHisoN,  Perforating  cancerous  ulcération  of  the  stomadi  with  abscess  of  the  ab- 
dominal parietes  opening  atthe  umbilicus  {Trans.  path.  Soc.,  1870).—  Gaylet,  Sarooma 
of  the  stomach  (eodem  loco,  1870).  —  Reece,  PMIadelphia  med.  and  surg.  Reporter^ 
1871.  —  Johnson,  Brit.  med.  Journal,  1871. 
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dérivés  et  le  cancer  aréolaire  sont  assez  rares.  Comme  ces  altérations  ont 
une  grande  affinité,  comme  leur  développement  respectif  tient  en  grande 
partie  à  la  nature  dii  tissu  lésé,  et  que  leurs  caractères  propres  résultent 
de  la  prédominance  de  l'élément  fibroïde  ou  de  l'élément  cellulaire,  il  n*est 
pas  rare  d'observer  la  coïncidence  de  deux  ou  même  de  trois  formes  ; 
la  combinaison  la  plus  ordinaire  est  celle  du  squirrhe  et  de  l'encépha- 
loîde,  et  parfois  on  trouve  en  outre  du  cancer  aréolaire  ou  villeux  (Bam- 
berger). 

Abstraction  faite  de  quelques  cas  dans  lesquels  le  cancer  colloïde  débute 
par  la  muqueuse  elle-même,  le  processus  commence  toujours  par  le  tissu 
conjonctif  sous-muqueux.  Quand  la  séreuse  est  atteinte  d'abord,  c'est 
que  la  lésion  résulte  d'une  propagation  de  voisinage  ;  il  est  tout  à  fait 
exceptionnel  que  le  cancer  prenne  naissance  dans  le  tissu  sous-séreux 
(DiUricb). 

Le  SQUIRRHE  au  début  apparaît  sous  la  forme  de  nodosités  isolées,  ou 
d'un  épaississement  cohérent  du  tissu  sous-muqueux  ;  dans  les  deux  cas, 
b  partie  malade  est  résistante,  dure,'de  couleur  blanc  mat,  et  elle  présente 
une  coupe  fibro-lardacée.  Quand  l'induration  est  diffuse,  elle  peut  être 
uniforme;  mais  quand  la  lésion  procède  par  nodosités,  celles-ci  n'ont  pas 
toutes  une  croissance  également  rapide,  et  la  surface  est  irrégulière  et 
parsemée  de  saillies  appréciables  au  toucher  et  à  la  vue.  Le  produit  mor- 
tide  est  composé  d'éléments  fibroïdes  formant  un  réseau  tellement  serré, 
que  les  espaces  interceptés  par  eux  contiennent  à  peine  quelques  vestiges 
d'un  liquide  hyalin,  avec  de  rares  éléments  cellulaires.  Aux  limites  de 
l'altération  on  voit  souvent  se  détacher  des  tractus  fibreux  isolés  qui 
pénètrent  en  forme  de  cordons  blanchâtres  et  durs  dans  l'épaisseur  des 
toniques,  et  font  ainsi  saisir  sur  place  la  marche  envahissante  du  proces- 
sus. L'extension  se  fait  à  la  fois  du  côté  de  la  muqueuse  et  du  côté  du  péri- 
toine. La  première  est  plus  tôt  atteinte  en  raison  de  son  voisinage  immé- 
diat; elle  adhère  d'abord  aux  noyaux  ou  à  la  nappe  squirrheuse,  puis  elle 
est  détruite,  soit  parce  qu'elle  est  englobée  et  envahie  par  le  néoplasme, 
soit  parce  que,  privée  de  son  apport  nutritif,  elle  se  ramollit  et  se  nécrose; 
le  cancer  est  alors  à  nu  dans  la  cavité  gastrique.  L'évolution  ultérieure 
varie  :  la  surface  dénudée  peut  donner  naissance  à  des  végétations  encé- 
phaloîdes  qui  font  saillie  dans  l'estomac  et  se  ramollissent  ensuite ,  ou  bien 
elle  se  nécrose  et  s'exfolie,  elle  subit  le  ramollissement  ichoreux,  présente 
des  dépressions  irrégulières  qui  gagnent  en  profondeur,  et  elle  finit  par 
former  ainsi  un  ulcère  cancéreux  de  figure  irrégulière,  à  bords  durs,  cal- 
leux et  saillants.  —  Au  début,  les  fibres  musculaires  voisines  de  la  lésion 
sont  hypertrophiées,  mais  bientôt  elles  disparaissent,  tantôt  envahies  par 
substitution,  tantôt  atrophiées  par  compression.  Enfin  l'altération  finit  par 
aitteindre  le  péritoine  qu'elle  englobe  de  la  même  manière  ;  parfois  la 
séreuse,  avant  d'être  complètement  perdue  dans  le  tissu  squirrheux,  en 
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présente  des  dépôts  isolés  sous  forme  de  plaques  laiteuses  plus  ou  moins 
saillantes.  Dans  d'autres  cas,  une  péritonite  partielle  se  développe  au  ni* 
veau  de  la  lésion,  et  établit  des  adhérences  avec  les  parties  contiguês. 

Le  CANCER  MÉDULLAIRE  prend  naissance  dans  le  tissu  sous-muqueux  et 
la  muqueuse,  et  affecte  la  forme  de  nodosités  végétantes  avec  ou  sans  in- 
filtration diffuse  ;  il  se  distingue  par  sa  mollesse,  sa  vascularisation,  son 
aspect  cérébriforme  cancer  (encéphaloïde),  et,  au  point  de  vue  de  la  struc- 
ture, il  est  caractérisé  par  la  rareté  du  stroma  fibreux,  la  prédominance 
colossale  de  l'élément  cellulaire  et  du  liquide  interposé  ;  ce  dernier  appa* 
raità  la  coupe,  ou  bien  il  est  obtenu  par  le  raclage  d'une  surface  de  sec- 
tion (suc,  liquide  cancéreux).  La  croissance  de  ce  produit  est  beaucoup 
plus  rapide  que  celle  du  squirrhc,  il  subit  de  bonne  heure  le  ramollisse- 
ment sanieux  et  l'ulcération.  Celle-ci  débute  ordinairement  par  le  centre 
de  la  masse  qui  se  nécrose  et  se  détache,  tandis  que  la  végétation  morbide 
continue  à  la  périphérie  :  ainsi  sont  formés  des  ulcères  cratériformes  à 
bords  végétants,  renversés  en  dehors.  La  grandeur  de  ces  ulcères  est 
variable,  elle  peut  dépasser  celle  de  la  paume  de  la  main;  et  comme  là 
cupule  en  relief  est  fort  exubérante,  la  lésion  peut  déterminer  un  rétrécis- 
sement notable  de  l'estomac  ;  une  fois  ulcéré,  ce  cancer  saigne  facilement, 
et  il  est  souvent  le  siège  d'hémorrhagies  interstitielles.  —  Le  cancer  méta^ 
niqi$e  ne  diffère  du  précédent  que  par  des  dépôts  abondants  de  pigment 
foncé  ou  noir;  —  le  cancer  villeux  présente  des  excroissances  remplies 
de  suc  cancéreux,  lesquelles,  vues  sous  l'eau  qui  les  isole,  donnent  à  la 
masse  une  surface  villeuse  ;  —  le  cancer  à  cellules  cylindriques  est  sem- 
blable, à  Tœil  nu,  à  Tencéphaloïde  (Fôrster)  ;  il  n'en  peut  être  distingué 
que  par  le  microscope,  qui  démontre  une  forme  particulière  des  éléments 
cellulaires  constitutifs.  Cette  variété  présente  souvent  des  noyaux  secon* 
daires  dans  le  foie  et  les  ganglions  lymphatiques. 

Le  CANCER  ARÉOLAiRE  (alvéolairCy  colloïde)  est  infiltré  en  masses  volu- 
mineuses dans  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux,  mais  il  gagne  promp> 
tement  le  péritoine,  sur  lequel  il  forme  souvent  des  tumeurs  considérables. 
Peu  sujet  à  Tulcéralion,  ce  produit  est  composé  d'une  gangue  fibroïde  à 
réseau  clair-semé,  et  d'une  quantité  innombrable  de  cavités  folliculeuses 
(alvéoles)  remplies  d'un  liquide  gélatiniforme  ou  colloide  ;  on  trouve  dans 
ce  liquide  des  éléments  cellulaires,  des  molécules  de  graisse,  des  corpus- 
cules colloïdes,  souvent  aussi  des  cristaux  de  phosphate  triple  et  de  h 
cholestérine  (Bamberger). 

Les  changements  ultérieurement  subis  par  l'estomac  sont  fort  analogues 
à  ceux  qui  sont  amenés  par  Tulcère  simple.  Des  adhérences  anormales 
sont  établies  entre  le  ventricule  et  les  organes  voisins,  tantôt  par  un  ex- 
sudât fibrineux  (péritonite  adhésive),  tantôt  par  l'extension  du  tissu  can- 
céreux. Dans  ce  dernier  cas,  l'adhérence  peut  donner  lieu  à  une  commu- 
nication anormale  par  ulcération  du  cancer  ;  les  plus  communes  de  ces 
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communications  sont  établies  avec  Tintestin,  la  vésicule  biliaire,  le  foie; 
rarement  on  observe  une  ulcération  cutanée.  La  portion  pylorique,  siège 
ordinaire  du  squirrhe,  est  presque  toujours  solidement  fixée  au  pancréas, 
aax  ganglions,  au  foie,  au  rein  droit  ou  au  côlon  transverse,  et  dans  ce 
tts  l'estomac  ne  subit  pas  de  déplacement  bien  notable  ;  mais  quand  ces  liens 
font  défaut,  l'organe  s'abaisse  directement  ou  obliquement,  sous  le  poids 
du  tissu  qui  l'envahit;  il  tombe  dans  la  région  hypogastrique,  et  peut 
alors  contracter  adhérence  avec  les  anses  terminales  de  l'intestin  grêle, 
avec  le  caecum,  et  même  avec  l'utérus  et  ses  annexes.  —  Le  cancer  qui 
occupe  le  pylore  ou  son  voisinage  finit  par  amener  une  sténose  du  canal, 
H  par  suite  une  dilalcUion  de  l'estomac.  Mais  l'orifice  pylorique  peut  per- 
dre sa  perméabilité  par  un  autre  mécanisme  :  sans  rétrécissement  propre- 
ment dit,  il  est  dévié  par  des  adhérences,  et  celles-ci  lui  impriment  des 
tourbures  telles  que  la  lumière  du  conduit  en  est  plus  ou  moins  complète- 
ment effacée.  Dans  les  portions  saines,  les  tuniqms  sont  hypet^trophiées 
ou  atrophiées,  selon  qu'il  existe  ou  qu'il  n'existe  pas  d'obstacle  au  cours 
des  matières;  parfois  aussi  les  deux  conditions  coïncident;  il  y  a  hyper- 
trophie dans  la  région  pylorique,  et  atrophie  dans  la  moitié  gauche  de 
Vorgane.  —  Lorsque  le  cancer  est  limité  à  la  région  cardiaque,  ou  qu'il 
«st  répandu  en  nappe  dans  les  parois  de  l'estomac,  ce  qui  n'est  pas  rare 
pour  la  forme  colloïde,  l'organe  est  rétréci  dans  son  ensemble. 

Avec  ces  lésions  fondamentales  existe  dans  tous  les  cas  un  catarrhe 
intense  qui  est  borné  au  voisinage  de  l'altération,  ou  étendu  à  toute  la  mu- 
<|aeuse  ;  les  veines  qui  entourent  la  tumeur  sont  souvent  obturées  par  des 
^^aillots;  les  ganglions  qui  reçoivent  les  lymphatiques  de  l'estomac  sont 
ordinairement  tuméfiés;  enfin  on  observe,  au  moins  aussi  souvent  que 
<hez  les  phthisiques,  les  thromboses  et  les  œdèmes  cachectiques. 


SYMPTOMES,   MARCHE,   DIAGNOSTIC. 

Les  symptômes  subjectifs  et  les  troubles  fonctionnels  n'ont  en  eux-mêmes 
rien  de  caractéristique,  leur  ensemble  même  n'est  pas  révélateur,  mais  ce 
n'est  point  une  raison  pour  faire  commencer  la  symplomatologie  du  cancer 
à  la  tumeur  et  au  vomissement  noir;  en  raison  des  erreurs  auxquelles 
elle  peut  donner  lieu,  et  des  difficultés  qu'elle  offre  au  diagnostic,  la  pre- 
mière période  de  la  maladie  doit  être  étudiée  de  très-près.  Mais  il  convient 
4vant  tout  d'éliminer  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  la  lésion  est 
ignorée  jusqu'à  l'autopsie,  par  la  raison  qu'elle  ne  produit  absolument 
aucun  symptôme  :  c'est  le  cancer  infiltré  de  la  paroi,  sans  altération  du 
<:ardia  ni  du  pylore,  qui  présente  parfois  ce  caractère  latent,  surtout  quand 
il  est  secondaire. 

Dans  un  autre  groupe  de  cas  déjà  moins  rares,  la  maladie  ne  permet 
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tju'un  diagnostic  probable  et  par  excivsim.  Il  n'y  a  ni  dyspepsie,  ni  vomîjv- 
sements,  ni  tumeur;  mais,  chez  un  individu  qui  a  dépassé  l'âge  adulte,  on 
voit  survenir  une  émaciation  continue,  et  un  état  cachectique  que  ne  peut 
expliquer  aucune  altération  organique  appréciable  ;  Texpérience  a  appris 
que  dans  cette  situation  les  probabilités  sont  en  faveur  d'un  cancer  stoma- 
cal qui,  en  raison  de  son  siège  et  de  sa  disposition  topographique,  reste 
sans  effets  locaux,  et  ne  détermine  que  la  cachexie  propre  à  la  diathèse. 

Dans  la  majorité  des  cas,  le  cancer  a  des  allures  plus  bruyantes,  et  il 
convient,  au  point  de  vue  clinique,  de  lui  reconnaître  deux  périodes,  sa- 
voir une  péfiode  de  dyspepsie,  une  péfiode  de  tumeur  et  de  cachexie. 

La  PÉRIODE  INITIALE  est  Caractérisée  par  des  douleurs,  des  troubles 
digestifs  et  des  vomissements;  ce  sont  les  symptômes  de  toute  maladie 
gastrique,  et  ce  n'est  qu'en  tenant  compte  de  toutes  les  nuances  qu'on 
peut  les  imputer  au  cancer  plutôt  qu*à  un  autre  état  morbide.  Ces  désor- 
dres apparaissent  à  un  âge  où  l'on  n'a  plus  guère  à  compter  avec  la  gas- 
tralgie pure,  non  plus  qu'avec  les  dyspepsies  symptomatiques  delà  chlorose, 
de  l'hystérie  ou  de  la  dysménorrhée  ;  de  plus,  ils  sont  accompagnés  très- 
rapidement  d'un  changement  marqué  dans  le  moral  et  dans  le  caractère  : 
le  malade  devient  triste,  morne,  irritable  ;  il  recherche  la  solitude  et  s'aP- 
fecte  de  son  état.  Quant  aux  symptômes  en  eux-mêmes,  ils  ont  d'ordinaire 
les  caractères  que  voici  : 

La  DOULEUR,  qui  manque  fort  rarement,  est  contusive  ou  lancinante,, 
elle  est  localisée  à  l'épigastre  avec  retentissement  dorsal  ;  elle  augmente 
par  la  pression,  par  l'ingestion  des  aliments,  et  en  cela  elle  est  semblable 
à  celle  de  l'ulcère  simple.  Mais  elle  en  diffère  par  sa  vivacité  moindre,. 
et  surtout  parce  qu'elle  ne  revêt  pas  (ou  bien  rarement  du  moins)  la  forme 
d'accès  cardialgiques;  elle  en  diffère  en  outre  par  sa  continuité;  on  n'ob- 
serve pas  les  périodes  de  rémission  propres  à  l'ulcère. 

Les  TROUBLES  DIGESTIFS  sont  coux  du  catarrhe  chronique  ;  l'appétit  est 
diminué,  les  digestions  sont  lentes,  pénibles;  les  malades  ont  des  aigreurs, 
souvent  de  la  pyrosis  ;  ipais  ce  qui  est  caractéristique,  c'est  la  rapidité  de 
l'amaigrissement.  Déjà  au  bout  de  quelques  semaines  Te  patient  s'aperçoit 
qu'il  a  maigri  et  perdu  de  ses  forces,  et  cela,  même  dans  les  cas  où  les 
vomissements  ne  sont  pas  précoces. 

Le  VOMISSEMENT  peut  manquer  pendant  les  premières  phases  de  la  maladie 
ou  même  jusqu'à  la  fin,  mais  le  fait  est  rare.  Dans  certains  cas  plus  flré- 
quents,  mais  encore  exceptionnels,  le  vomissement  débute  par  le  rejet  de 
la  matière  noire  caractéristique;  ordinairement,  enfin,  il  y  a,  dorant  la 
période  dyspeptique,  des  vomissements  non  sanglants,  qui,  rares  d'abord, 
augmentent  ensuite  de  fréquence.  Au  début,  le  vomissement  a  lieu  surtonO 
le  matin  à  jeun,  et  il  n'expulse  que  quelques  matières  glaireuses^  fikmies  r 
ce  phénomène,  chez  un  individu  âgé  qui  n'est  pas  ahûolique,  doit  éveiller 
de  sérieuses  appréhensions,  il  est  presque  caractéristique.  Un  peu  plus 
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tard  le  vomissemefU  est  almentaire;  il  est  plus  ou  moins  rapide,  selon  que 
la  lésion  siège  au  cardia  ou  au  pylore,  et  la  même  circonstance  explique 
Taspect  difiérent  que  présentent  les  aliments  rejetés  :  tantôt  ils  sont  à  peine 
modifiés  par  la  digestion  gastrique  et  facilement  reconnaissables  ;  tantôt 
ils  ont  subi  la  chymification,  et  les  substances  composantes  ne  peuvent 
plus  être  discernées.  Dans  les  deux  cas,  les  aliments  sont  mêlés  de  muco- 
ffltés  épaisses  et  d'un  liquide  jaunâtre  ou  verdâtre  d'odeur  acide  ou  amère; 
la  présence  de  sarcines  est  très-ordinaire  ;  il  est  fort  rare,  en  revanche,  de 
iRNiTer  des  éléments  cancéreux  appréciables,  parce  que  le  tissu  morbide, 
à  mesure  qu'il  se  ramollit,  perd  ses  car$ictères  distinctifs. 

La  fréquence  du  vomissement  est  sans  nul  doute  subordonnée  au  siège 
de  la  lésion  et  au  degré  de  la  sténose  pylorique  ;  mais  ce  serait  une  erreur 
que  de  regarder  ce  rétrécissement  comme  la  cause  unique  du  symptôme  : 
<m  l'observe  dans  des  cancers  qui  ne  rétrécissent  pas  l'orifice  duodénal,  et 
il  résulte  alors  de  la  paralysie  on  de  la  destruction  des  fibres  musculaires; 
A  n'y  a  plus  de  contractions  pour  pousser  la  masse  chymifiée  à  travers  le 
plore,  et  quand  la  distension  de  l'estomac  est  trop  grande,  un  mouvement 
antipéristaltique  la  ramène  en  partie  ou  en  totalité  vers  le  cardia.  C'est 
bien  encore  Ut  un  vomissement  de  cause  mécanique  y  mais  il  n'est  point  l'eflet 
d'une  sténose.  Il  fout  compter  en  outre  avec  le  catarrhe  concomitant  et 
t^Uération  du  suc  gasêriquCy  qui  produisent  le  vomissement  par  indiges- 
tion; enfin,  avec  rtVrifaf ion  résultant  de  la  formation  morbide  elle-même, 
d'où  le  vomissement  par  irritation,  qui  est  le  plus  précoce  et  reste  souvent 
isolé  pendant  un  temps  assez  long.  Les  divers  modes  pathogéniques  de  ce 
sjmpûkne  en  font  pressentir  les  caractères  distinctifs  :  le  vomissement  par 
trrûaiUm  n'est  point  lié  à  l'alimentation,  il  a  lieu  également  à  jeun  ;  quand 
il  est  alimentaire,  il  survient  peu  de  temps  après  l'ingestion;  il  est  total, 
c'est-à-dire  que  toutes  les  matières  ingérées  sont  rejetées,  mais  il  est 
d'ordinaire  peu  co|Meux,  parce  que  l'irritation  même  dont  l'estomac  est  le 
siège  ne  permet  pas  une  réplétion  notable.  —  Le  vomissement  par  indi-- 
gestion  est  toujours  alimentaire,  il  a  lieu  à  un  moment  quelconque  de  la 
période  de  trois  à  quatre  heures  qui  représente  la  durée  de  la  digestion 
tastriqoe  ;  il  n'est  ni  constant  ni  total,  et  présente  les  mêmes  particu- 
larités que  dans  le  catarrhe  simple  :  ce  sont  les  substances  irritantes,  de 
digestion  difficile,  qui  sont  rejetées,  et  moyennant  certaines  précautions 
de  régime,  le  Tomissement  peut  être  conjuré  pour  quelque  temps.  —  Le 
Mmiiêiment  mécanique  par  sténose  est  constant,  mais  il  n'est  pas  toujours 
total;  dans  bien  des  cas,  c'est  le  trop-plein  seulement  qui  est  rejeté  ;  en 
outre,  le  vomissement  n'a  pas  nécessairement  lieu  après  chaque  repas, 
il  peut  être  tardif  et  survenir  au  bout  de  deux,  trois  ou  quatre  repas  seu- 
lement, cela  dépend  du  degré  de  la  dilatation  gastrique.  —  Le  vomisse- 
«Ml  mécanique  peur  inertie  musc^ire  est  le  plus  tardif  de  tous;  la  capa- 
cité de  l'estomac  arrive  alors  à  son  maximum,  et  le  rejet  n'a  lieu  que 
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lorsque  cette  vaste  poche  est  totalement  remplie.  Le  vomissement  de 
cause  mécanique  est  d'autant  plus  copieux  qu'il  est  plus  rare. 

Le  vomissement  par  sténose  peut  diminuer  de  fréquence  ou  même  cesser 
momentanément  dans  le  cours  de  la  maladie,  et  ce  phénomène  coïncide 
parfois  avec  la  première  hématémèse;  il  est  dû  au  ramollissement  et  à 
l'élimination  du  tissu  cancéreux,  cause  de  l'obstacle  ;  dans  d'autres  cas, 
la  diminution  du  vomissement  résulte  des  progrès  de  la  dilatation  gastri- 
que et  de  l'inertie  croissante  des  tuniques  musculaires. 

Le  vomissement  de  sang  ou  hématémèse  est  un  symptôme  fréquent, 
mais  non  constant  (42  pour  100?  Brinton);  l'hémorrhagie  qui  y  donne 
lieu  n'a  pas  toujours  la  même  origine  :  elle  est  produite  à  une  époque 
souvent  rapprochée  du  début  par  une  forte  hyperémie  qui  rompt  quelques 
capillaires;  —  elle  résulte  plus  tardivement  de  VulcércUion  qui  ouvre  les 
vaisseaux  de  la  masse  cancéreuse  ;  —  elle  est  la  conséquence  de  Youver» 
ture  des  branches  vasculaires  qui  entourent  l'estomac.  Dans  ce  dernier 
cas,  l'hémorrhagie  est  très-abondante,  elle  peut  tuer;  dans  les  deux  pre- 
miers, elle  est  peu  considérable,  et,  pour  les  raisons  exposées  dans  le 
chapitre  précédent,  le  sang  rendu  est  altéré,  et  il  présente  l'aspect  d*aiie 
poussière  noire  délayée  dans  un  liquide  ou  mêlée  à  des  aliments  (suie^ 
marc  de  café).  Une  partie  du  sang  est  souvent  rendue  par  les  selles 
{mélœna)j  et,  dans  quelques  cas,  il  n'y  a  pas  d'hématémèse,  l'élimination 
se  fait  entièrement  par  l'intestin. 

L'état  des  fonctions  intestinales  est  bien  variable,  cependant  on  peut 
dire  que  la  constipation  est  la  règle  au  début  de  la  maladie,  et  pendant 
tout  le  temps  qui  précède  le  ramollissement  et  l'ulcération  ;  à  dater  de  ce 
moment,  la  diarrhée  est  sinon  constante,  au  moins  très-fréquente,  et  elle 
résulte  de  l'irritation  produite  par  les  éléments  cancéreux  et  les  liquides 
de  mauvaise  nature  qui  passent  dans  l'intestin. 

La  période  eachectiqne  est  constituée  (dans  les  cas  à  symptômes  com- 
plets qui  nous  occupent)  par  la  cachexie  spéciale  du  cancer  et  par  une 
tumeur. 

La  CACHEXIE  ne  présente  pas  d'emblée  l'ensemble  de  ses  caractères; 
elle  apparaît  graduellement,  se  révélant  d'abord  par  de  l'émaciation  et  le 
changement  de  couleur  de  la  face,  qui  devient  jaunâtre,  terreuse  ou  même 
d'une  pâleur  verdâtre.  Bientôt  cette  teinte  se  généralise  à  tout  le  tégii» 
ment  externe;  la  peau  est  sèche,  écailleuse;  elle  perd  son  élasticité,  se 
couvre  de  rides,  et  la  petitesse  du  pouls  témoigne  de  la  faiblesse  de  l'im- 
pulsion cardiaque.  Dans  quelques  cas  on  observe,  en  l'absence  de  tonte 
complication  inflammatoire,  une  fièf>re  hectique  qui  ajoute  à  la  consomption 
du  patient  et  précipite  le  terme  fatal.  L'urine  est  alors  peu  abondante,  très- 
dense,  chargée  d'urée  et  d'urates.  Des  hydropisies  mécaniques  (par  throm- 
bose) ou  cachectiques  complètent  souvent  ce  complexus,  dont  lafréquenee 
dépasse  celle  de  tous  les  autres  symptômes  (98  fois  sur  100,  Brinton). 
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La  TUMEUR,  selon  le  même  auteur,  existe  80  fois  sur  100.  La  forme 
anatomique  du  cancer  n'a  pas  dlnfluence  sur  son  apparition,  elle  n'en  a 
qae  sur  la  précocité  de  son  développement;  la  tumeur  produite  par  le 
squirrhe  est  la  plus  tardive.  Ce  n'est  pas  toujours  une  saillie  circonscrite 
en  forme  de  tumeur  qui  est  observée  ;  dans  le  squirrhe,  dans  le  colloïde, 
il  n'est  pas  rare  qu'on  ait  affaire  à  une  infiltration  générale  qui  augmente 
là  résistance  et  la  rigidité  des  parois  de  Teslomac  dans  la  plus  grande 
partie  de  son  étendue.  On  trouve  alors  dans  la  région  épigastrique,  et 
débordant  latéralement  vers  les  hypochondres,  un  empâtement  résistant, 
qui  dessine  parfois  à  la  vue  la  forme  de  l'estomac  et  donne  à  la  percus- 
sion un  son  tympanique  ou  mat  (selon  l'état  de  vacuité  ou  de  réplétion)  ; 
ces  modifications  du  bruit  de  percussion,  les  changements  de  volume  de 
la  nappe  indurée  dans  les  mêmes  circonstances,  le  peu  d'influence  qu'ont 
sur  elle  les  mouvements  du  diaphragme,  sont  autant  de  signes  qui  la 
distinguent  de  l'induration  épigastrique  diffuse,  produite  par  le  dévelop- 
pement anormal  du  lobe  gauche  du  foie.  Dans  cette  forme  en  nappe, 
surtout  dans  la  colloïde,  on  observe  souvent  au-dessous  de  l'épigastre  des 
noyaux  indurés  superficiels  qui  tiennent  à  l'altération  de  l'épiploon. 

Dans  la  majorité  des  cas,  c'est  une  tumeur  proprement  dite  qui  est  pro- 
'duite;  or  il  suffit  de  se  rappeler  les  rapports  anatomiques  de  l'estomac 
pour  comprendre  :  1°  que  toutes  les  tumeurs  ne  sont  pas  appréciables  à 
travers  la  paroi  abdominale;  2"*  que  la  tumeur  une  fois  reconnue  ne 
peut  pas  toujours  être  rapportée  avec  certitude  à  l'estomac.  Dien  souvent 
cette  seconde  partie  du  diagnostic  est  insoluble  par  la  palpation  seule, 
ce  n'est  que  d'après  les  autres  symptômes  qu'on  peut  éliminer  les  iumetirs 
du  foie,  de  l'épiploon^  du  célony  du  pancréasy  des  ganglions  et  des  gros 
nisseanx  artériels. 

La  tumeur  est  aisément  appréciable  quand  le  cancer  occupe  la  partie 
moyenne  de  Testomac,  la  grande  courbure  ou  le  pylore  ;  elle  est  diffici- 
lement sentie  dans  le  cancer  de  la  petite  courbure,  du  cardia  et  de  la 
&ce  postérieure.  En  toute  circonstance,  l'appréciation  peut  être  obscurcie 
par  le  déplacement  de  Vorgane;  alors  même  que  le  pylore  reste  fixé  dans 
sa  situation  normale,  une  ectasie  totale  peut  modifier  la  position  de  l'esto- 
mac et  ses  rapports.  Quand  le  pylore  est  sans  adhérences,  le  désordre 
topc^raphique  est  au  complet,  et  l'on  hésite  à  bon  droit  à  rapporter  à 
Testomac  une  tumeur  que  l'on  trouve  dans  le  flanc,  à  l'hypogastre  ou  sur 
le  pubis. 

Dans  les  cas  ordinaires,  la  tumeur  occupe  le  creux  épigastrique  pro- 
prement dit,  ou  bien  elle  est  derrière  l'extrémité  supérieure  du  muscle 
droit  du  côté  droit,  peu  éloignée  des  angles  costaux.  Les  muscles  étant 
'^obstacle  le  plus  sérieux  à  la  palpation  de  l'abdomen,  il  faut  avoir  soin  de 
les  mettre  dans  le  relâchement  complet,  et  pour  cela  il  faut  faire  plier  les 
genoux  et  les  cuisses  du  malade,  et  lui  recommander  de  respirer  large- 
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ment  la  bouche  ouverte.  Il  faut  toujours  constater  avec  soin  la  position  et 
la  largeur  de  l'interstice  des  muscles  droits,  parce  que  dans  les  cas  douteox 
une  sensation  de  dureté  anormale  au  niveau  de  cet  interstice  est  bien  au- 
trement probante  qu'une  sensation  semblable  au  niveau  des  faisceaux 
musculaires.  —  La  tumeur  est  ronde  ou  ovale,  tantôt  lisse  et  sous  forme 
de  masse  dure  homogène,  tantôt  inégale  et  parsemée  de  nodosités  saillantes 
plus  ou  moins  volumineuses,  tantôt  en  gâteau  et  sans  délimitation  nette. 
Le  degré  de  résistance  qu'elle  offre  à  la  palpation  varie  presque  à  l'infini  : 
elle  est  immiiable  dans  sa  situation,  ou  bien  elle  peut  être  déplacée  soit  par 
la  main  de  l'observateur,  soit  par  les  modifications  topographiques  qu'é- 
prouve l'estomac,  selon  qu'il  est  vide  ou  rempli;  cette  mobilité  rend  compte 
de  ces  cas  dans  lesquels  la  tumeur,  nettement  sentie  à  un  moment,  ne 
peut  plus  être  retrouvée  dans  une  nouvelle  exploration.  — •  Au  niveau  de 
la  tumeur,  le  son  de  percussion  est  altéré,  il  n'est  pas  absolument  mat;  mais 
il  n'a  plus  le  tympanisme  de  l'état  normal  ;  en  fait,  il  y  a  une  submatité 
qui  doit  toujours  être  appréciée  par  la  comparaison  des  points  symétriques. 
Cette  submatité,  quand  elle  est  peu  prononcée  et  subjacente  au  muscle 
droit,  n'a  pas  de  valeur.  La  différence  entre  ce  son  à  moitié  mat  et  une 
matité  complète  est  un  des  éléments  qui  permettent  de  distinguer  la 
tumeur  gastrique  de  la  tumeur  hépatique;  on  n'oubliera  pas  en  outre  que 
les  tumeurs  de  l'estomac  sont  beaucoup  moins  influencées  que  celles  du 
foie  par  les  mouvements  respiratoires  (diaphragmé).  Mais  lorsqu'il  y  â 
coïncidence  d'un  cancer  du  foie  et  d'une  tumeur  pylorique  adhérente  i 
cet  organe,  l'appréciation  de  la  lésion  gastrique  n'est  possible  que  d'après 
les  symptômes  fonctionnels.  —  Dans  bon  nombre  de  cas,  le  cancer 
gastrique  présente  des  soulèvements  isochrones  aux  battements  du  pouls  : 
ce  phénomène  résulte  de  la  présence  d'une  artère  volumineuse  dont  la 
pulsation  soulève  la  tumeur  située  devant  elle  ;  ces  soulèvements,  qui  sont 
parfois  appréciables  à  simple  vue,  ont  lieu  en  masse,  la  tumeur  est  poussée 
en  bloc,  puis  retombe;  il  n'y  a  pas  le  mouvement  d'expansion  intérieure 
propre  aux  tumeurs  vasculaires.  En  tenant  compte  de  ces  particularités, 
on  évitera  de  prendre  une  production  cancéreuse  pour  une  production 
anévrysmale,  et  l'erreur  sera  plus  certainement  évitée  encore  par  la  con- 
sidération de  l'ensemble  des  symptômes.  —  La  tumeur  présente  à  là 
palpation  une  sensibilité  plus  ou  moins  marquée,  mais  il  n'y  a  de  douleur 
vive  que  dans  le  cas  de  péritonite  de  voisinage  ou  d'extension  du  cancer 
au  péritoine. 

Dans  la  période  cachectique,  la  physionomie  de  la  maladie  est  notable- 
ment modifiée  par  la  coïncidence  d'un  cancer  du  foie,  complexus  qui  est 
loin  d'être  rare;  il  y  a  alors  un  ictère  persistant  et  de  Vascite.  L'épandie- 
ment  péritonéal  existe  également  lorsque  le  cancer  envahit  le  péritoine 
ou  les  ganglions.  —  L'ascite  sans  obstacle  mécanique,  par  cachexie,  est 
fort  rare,  et  elle  est  bien  moins  considérable. 
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La  émrém  moyenne  du  cancer  stomacal  est  de  douze  à  qiûnze  mois,  et 
le  maximum  observé  est,  d'après  Brinton,  de  trois  ans.  J'ai  déjà  signalé 
cette  marche  comme  l'un  des  éléments  du  diagnostic  avec  l'ulcère  simple; 
Je  rappelle  en  outre  que  la  tumeur  est  aussi  rare  dans  cette  dernière 
maladie  qu'elle  est  commune  dans  le  carcinome.  La  seule  terminaison 
est  la  mort;  les  cas  cités  comme  des  exemples  de  guérison  par  cicatrisa- 
tion appartiennent  à  l'ulcère  simple.  —  Le  plus  souvent  la  mort  est 
produite  par  épuisement,  ou  plutôt  par  inanition;  dans  ce  cas,  on  observe 
pirfois,  dans  les  derniers  jours,  des  phénomènes  de  subdelirium  et  de 
<oma,  imputables  à  de  l'hydrocéphalie,  ou  simplement  à  l'anémie  du 
<:erveau.  La  mort  par  hémorrhagie  ou  par  perforation  est  beaucoup  plus 
nre. 


TRAITEMENT. 

Ne  pouvant  être  ni  prévenu  ni  guéri,  le  cancer  de  l'estomac  ne  fournit 
que  des  indications  symptomatiques.  —  La  douleur,  le  vomissement, 
rhématémèse,  la  débilité,  sont  les  principales  sources  de  ces  indications  ; 
les  moyens  de  les  remplir  ne  diffèrent  pas  de  ceux  qui  ont  été  exposés 
dans  le  traitement  de  l'ulcère  simple.  —  Lorsqu'un  cancer  rétrécissant 
rend  la  nutrition  impossible,  on  peut,  si  la  lésion  siège  au  cardia,  relarder 
efficacement  l'inanition  en  alimentant  le  malade  au  moyen  de  la  sonde 
OMophagienne  ;  mais  si  la  sténose  est  pylorique,  on  n'a  d'autre  ressource 
que  les  lavements  dits  nutritifs,  et  le  bénéfice,  souvent  incertain,  est  tou- 
jours de  courte  durée. 


CHAPITRE  VII. 
■ÉHORIftHAOIES  ne  E.'E$ITOMA€   ET  BK  l/l NT Efi(TlI«. 

GENÈSE  ET   ÉTIOLOGIE. 

On  donne  le  nom  de  gastrorrhagie  (!)  à  l'hémorrhagie  qui  a  lieu  à 
U  surface  de  la  muqueuse  stomacale,  avec  épanchement  de  sang  dans  la 

{\}  Voyez  la  bibliographie  des  deux  chapitres  précédents;  en  outre  : 

Jacobsorn,  De  morho  nigro  Hippocratin.  Francof.  ad  Viadr.,  1786.  —  Va!C  Doeveren, 

^M.  paih,  anat.  Lugd.  Batav.,  1789.  —  Narcus,  Z)e  vomitu  cruento.  Francor.  ad  Viadr. 

1790.  —  ScniDT,  De  romitti   imprimis  cruento.   Hemst.,  I70i.  —  Zachirolli,  Delhi 

*^fient,  onia   nwrbo  nero   trilippocrate.  Ticini,  1791.  —    Warbirg,   De  hœmatemesi 
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cavité  de  Torgane.  L'hématémèse  est  le  vomissement  sanglant  qui  suit 
la  gastrorrhagie.  Il  n'y  a  donc  pas  de  synonymie  entre  ces  deux  expres- 
sions, car  Yhématémèse  est  Veffet  de  la  gastrorrhagie^  et  elle  n'en  est  pas 
Teffel  conslant;  dans  certaines  hémorrhagies  de  l'estomac,  le  sang  est 
expulsé  en  totalité  par  les  selles,  il  n'y  a  pas  de  vomissement  sanglant,  la 
gastrorrhagie  a  lieu  sans  hématémèse. 

L'entérorrhagie  est  l'hémorrhagie  qui  a  lieu  à  la  surface  de  la  mu- 
queuse intestinale,  et  l'on  donne  le  nom  de  MÉLiENA  aux  selles  noires  ré- 
sultant de  l'évacuation  par  l'anus  du  sang  qui  a  séjourné  dans  l'intestin. 
Le  mélscna  coïncide  souvent  avec  l'hématémèse. 

L'hémorrhagie  tramnatlqae  ou  uicéreoflc  (voyez  t.  1)  survient  à  la 
suite  des  contusions  de  l'épigaslre  et  de  Tabdomen,  ou  bien  elle  est 
produite  par  des  substances  caustiques  ou  irritantes,  par  des  corps  étran- 
gers, enfin  par  des  ulcérations  {ulcère  simple,  fièvre  typhoïde,  dysenterie) 
ou  des  néoplasmes  (cancer)\  l'hémorrhagie  résultant  de  ces  deux  dernières 
causes  est  aussi  commune  que  les  autres  variétés  du  groupe  sont  rares.  — 
La  gastro-entérorrhagie  par  altération  morbide  des  vaifloeam  est  éga- 
lement rare;  elle  est  observée  dans  la  diathèse  hémorrhagique  ou  hémo- 
philie, et  dans  ce  cas  elle  résulte  de  la  fragilité  anormale  ou  de  la  stéatose 
des  capillaires;  ailleurs  elle  est  amenée  pair  h  dégénérescence  amyloide  de» 
petits  vaisseaux,  lésion  qui  est  elle-même  la  suite  d'une  transformation 

Traj.  ad  Viadr.,  1803.  —  Thiebalt,  Essai  sur  V hématémèse.  Strasbourg,  1804.  —  Giram», 
fJisserL  sur  Vhématémése.  Paris,  1815.  —  Simon,  Dissert,  sur  l'hétnatémése.  Paris,  1815. 
—  PiNEL,  Dict.  des  sciences  méd.,  XX.  Paris,  1817.  —  Broussais,  Ilist.  des  phiegmasies 
chroniques,  t.  IIL  —  Ghomel,  Dict.  de  méd.,  X.  Paris,  182i.  —  Martin-Solon,  Dict,  de 
méd.  prat.y  IX,  Paris,  1833.  —  Kreysig,  Encyclop.  Wôrterb.  der  med.  Wissens.,  Bd. 
XV.  —  H.  Jones,  Cases  of  hœmatemesis  with  Hemarks  {Med.  Times  and  Ga%.y  4855).  — 
FouRNET,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  d'émulation^  1856.  —  Lees,  Lectures  on  diseages  of  tke 
stotnadi  {Dublin  Hosp.  Gai.,  1856-1857).  —  Popham,  Violent  and repeatedhcematemetis: 
cirrhosis  of  the  liver  (Dublin  quart.  Joum.,  1857).  —  Watson,  Edinb.  Med.  Joum.^ 
1858.  —  Trousseau,  Clinique  européenne,  1856.  —  Jones,  Tabular  statement  q[ 
seventy-two  cases  of  hcsmatemesis  {TheLancet,iS60}.  —  De  Rica, Dublinguart.Joum.^ 
1800.  —  M'Gregor,  Interesiing  case  of  persistent  hœmorrhage  from  the  bowel  occurring 
periodicalhj  {Glasgow  med.  Joum.,  1867).  —  W.  Jones,  A  case  of  fœtal  hcematemesis^ 
{The  Lancet,  1868). 

Mack,  Peculiar  case  of  hœmatemesis  {Glasgow  med.  Joum.,  1869).  —  Habershon. 
Hœmatemesis  {Gui/s  Hosp.  Reports,  1870).  —  Johnson,  Brit.  med.  Joum.,  1870.  — 
VoLz,  Tôdtliche  Magenbluntung  {WUrtemh.  med.  Corresp.  Blatt,  1870).  —  Bâter. 
Todtliche  Darmblutung  in  Folge  transitorischer  Hyperàmie  hei  Erynpelas  faciei  {Arch. 
der  Heilk.,  1870). 

PiciRiLLi,  Storia  di  una  ematemesi  (Nuova  Liguria  med.,  1871).  —  Stewart,  Case  of 
hœmatemesis  treateâ->èi  the  hypodermic  ir\Jection  of  ergotine  {Edinb.  med.  Joum.^ 
1871). 

Voyez  la  bibliographie  de  l'ulcère  de  restomac. 
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amyloide  du  foie  et  de  la  rate  ;  parfois  enfin  elle  est  la  «onséquence  de  la 
n^ure  (f  nn  anévrysme  ouvert  dans  la  cavité  gastro-intestinale.  —  L'hé- 
morrhagie  iMiéra«i<i«e  est  active  ou  par  fluxion,  —  passive  ou  par 
STASE.  La  première  forme  constitue  la  plus  fréquente  des  hémorrhagies 
sapplémentaîres;  elle  est  causée  par  la  suppression  des  règles,  plus  rare- 
ment  par  Farrét  d'un  flux  hémorrhoïdaire  ;  c'est  ordinairement  une  gas- 
troirhagie  avec  hématémèse  qui  est  produite  en  pareil  cas.  Bayer  a 
observé  une  hémorrhagie  intestinale  mortelle  dans  le  cours  d'un  érysipèle 
de  la  face;  l'exanthème  s'est  effacé  après  le  début  de  TentéroiThagie , 
et  à  l'autopsie  on  a  trouvé  l'intestin  plein  de  sang,  mais  on  n'a  pu 
découvrir  la  source  de  Thémorrhagie.  — La  seconde  forme,  hémorrhagie 
pMice  ou  par  stase,  est  relativement  assez  commune;  elle  résulte  le 
|rius  ordinairement  d'une  gène  circulatoire  dans  la  veine  porte,  de  là  sa 
fréquence  dans  les  maladies  du  foie,  notamment  dans  la  cirrhose,  l'atro- 
phie jaune  aiguë.  Les  compressions  du  tronc  ou  des  branches  de  la  veine 
porte  par  des  tumeurs,  des  calculs,  l'obturation  de  ce  vaisseau  par  des 
caillots  ou  du  pigment  (mélanémie),  peuvent  aussi  lui  donner  naissance. 
Le  système  veineux  gastro-intestinal  n'ayant  que  des  rapports  médiats  avec 
la  circulation  veineuse  générale,  il  est  rare  que  les  maladies  thoraciques, 
qui  augmentent  la  tension  des  veines  caves,  retentissent  jusqu'à  lui  et  en 
amènent  la  rupture;  cependant  le  fait  a  été  mi,  et  la  gastro-entérorrhagie 
par  stase  est  un  des  effets  possibles  des  maladies  du  cœur,  des  poumons, 
de  la  plèvre  et  des  médiaslins.  C'est  vraisemblablement  à  la  gêne  de  la 
drculation  pulmonaire  (par  atélectasie)  qu'il  faut  attribuer  l'hémorrhagie 
gastrique  qu'on  observe  parfois  chez  les  nouveau-nés.  —  L'hémorrhagie 
•ijmmmiÊapÊm  (voyez  1. 1)  survient  dans  les  fièvres  éruptives,  les  typhus, 
le  scorbut,  et  avec  une  fréquence  toute  spéciale  dans  la  fièvre  jaune.  —  La 
multiplicité  et  la  diversité  des  causes  font  comprendre  que  cet  accident 
oe  peut  avoir  aucun  rapport  constant  avec  un  âge  déterminé. 

Les  îémimmm  wmmunÊdqimem  sont  variables  comme  les  causes  mêmes  ;  le 
^  fait  constant  est  la  présence  dans  l'estomac  ou  dans  l'intestin  d'une 
quantité  variable  de  sang  coagulé  en  bloc,  en  fragments,  ou  bien  sous 
forme  d'une  poussière  noire  suspendue  dans  les  liquides  ou  adhérente 
^i  parois  de  l'organe. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

L'hémorrhagie  traumatique  et  la  supplémentaire  sont  les  seules  qui 
^ieat  produites  dans  l'état  de  santé  ;  toutes  les  autres  n'étant  que  des 
l*éDomènes  consécutifs,  sont  précédées  des  symptômes  fort  variables  des 
"Radies  pathogéniques. 

Dans  les  cas  de  moyenne  intensité,  qui  sont  les  plus  fréquents,  Thémor- 
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rhagie  gastrique  est  caractérisée  à  son  début  par  une  sensation  de  pesan 
teur,  de  plénitude  et  de  chaleur  à  l'épigastre,  puis  surviennent  des  nausées 
un  sentiment  de  malaise  indéfinissable;  le  malade,  en  proie  à  une  an 
goisse  marquée,  devient  pâle,  son  pouls  faiblit,  il  a  des  éblouissemenU 
des  tintements  d'oreilles  ;  il  éprouve  en  un  mot  tous  les  phénomènes  de 
hémorrhagies  internes,  et  il  peut  être  frappé  de  syncope  avant  la  produc 
lion  du  vomissement  caractéristique.  Si  l'on  examine  alors  la  région  épi 
gastrique,  on  la  trouve  tendue,  saillante,  et  au  lieu  du  son  stomacal  ninr 
mal,  la  percussion  donne  une  submatité  plus  ou  moins  prononcée.  Le  plu 
ordinairement  l'hématémèse  précède  la  syncope  ;  au  milieu  des  symptôme 
de  faiblesse  qui  Tont  inopinément  atteint,  tle  patient  rejette,  à  son  gran 
effroi,  une  quantité  variable  de  sang  noir  en  partie  liquide,  en  partie  coa 
gulé,  qui  s'échappe  à  la  fois,  comme  les  matières  vomies  en  général,  pi 
la  bouche  et  par  le  nez  ;  dans  quelques  cas,  le  vomissement  n'est  pas  ph 
cédé  de  simples  nausées,  le  malade  accuse  une  sensation  caractéristique 
qui  est  celle  d'un  liquide  chaud  remontant  de  l'estomac  le  long  de  1 
colonne  vertébrale  (œsophage).  Pour  peu  que  l'hématémèse  soit  nolibk 
le  sang  excite  au  passage  l'orifice  supérieur  du  larynx,  et  détermine  de 
accès  de  toux  convulsifs,  de  sorte  que  si  le  sujet  n'a  pas  scrupuleusemei 
•observé  les  premières  phases  de  son  attaque,  il  est  convaincu  que  1 
sang  vient  de  sa  poitrine,  et  qu'il  a  eu  un  crachement  de  sang  {himo 
j)ty$ie). 

En  étudiant  l'ulcère  simple,  j'ai  montré  que  l'intervalle  qui  s'écoul 
-entre  la  gastrorrhagie  et  l'hématémèse  dépend  delà  quantité  du  sangven 
dans  l'estomac,  et  que  les  caractères  du  liquide  vomi  sont  eux-mémc 
subordonnés  à  la  durée  de  son  séjour  dans  le  ventricule.  Il  résulte  de  I 
que  l'abondance  de  l'hémorrhagie  détermine  à  la  fois  la  rapidité  et  Tas 
pect  de  l'hématémèse.  Dans  les  cas  moyens  qu'on  observe  le  plus  souvei 
et  qui  servent  de  base  à  ma  description,  le  sang,  comme  je  l'ai  dit,  ei 
noir,  en  partie  liquide,  en  partie  coagulé  ;  dans  les  hémorrhagies  fou 
droyantes  qui  suivent  l'ouverture  d'un  gros  vaisseau,  l'hématémèse  pec 
présenter  la  rougeur  et  la  rutilance  du  sang  artériel  :  le  fait  est  rare 
enfm,  dans  les  hémorrhagies  faibles,  qui  permettent  le  séjour  et  la  diges 
tion  du  liquide  épanché,  le  sang  vomi  n'a  plus  un  seul  des  caractères  d 
sang  normal,  c'est  une  poussière  noire,  riche  en  fer,  qui  nage  plus  o 
moins  abondante  dans  des  mucosités  fluides  ou  visqueuses.  Nous  avon 
vu  que  cette  hématémèse  en  ponmère  appartient  au  cancer,  et  par  excep 
tion  à  Tulcus  rotundum  ;  —  YhénuUèmèse  m  liquide  et  caillots  noirs  « 
celle  des  hémorrhagies  supplémentaires  et  par  stase  :  elle  est  plus  rar 
dans  les  gastrorrhagies  ulcéreuses  ;  Yhématémèse  rouge  est  caractérisliqu 
de  l'ulcère  simple  et  de  la  rupture  anévrysmale  ;  elle  est  exceptionnel! 
dans  le  cancer. 

Il  est  rare  que  le  sang  épanché  soit  éliminé  en  totalité  par  la  bouche 
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luie  partie  passe  dans  l'intestin  et  est  rendue  par  les  selles  {n^lœna)\\'A 
rapidité  de  ce  passage  dépend  également  de  Tabondance  de  Thémorrhagie. 
<}aand  le  mélœna  suit  de  près  rhématémèse,  le  sang  contenu  dans  les 
wlles  est  en  caillots  noirs  parfaitenient  reconnaissables  ;  si,  au  contraire, 
le  métena  n'a  lieu  que  deux  ou  trois  jours  après  le  vomissement,  le  sang, 
plus  altéré,  a  Faspcct  du  goudron.  Il  est  clair  que  pour  apprécier  exacte- 
ment la  quantité  du  sang  perdu  par  le  malade,  il  faut  tenir  compte  de 
rhématémése  et  du  mélaena.  —  Dans  quelques  cas  rares,  qui  ont  une 
«xtréme  importance  au  point  de  vue  clinique,  le  vomissement  fait  défaut^ 
(oot  le  sang  prend  la  voie  intestinale  ;  de  là  Tobligation  d*examiner  les 
ontières  alvines  chez  tout  individu  qui,  sans  hématémèse,  présente  les 
(èénomènescaractéristiques des hémorrhagies internes.  —Les  symptômes 
4le  rhéinorrbagie  intestinale  sont  du  même  ordre  ;  avec  ou  sans  douleur, 
le  ventre  se  ballonne,  et  des  selles  sanglantes  ont  lieu  avec  une  rapiditt* 
Tiritble,  selon  le  siège  et  l'abondance  de  l'hémorrhagie  ;  ce  sont  égale- 
Beiit  ces  conditions  qui  déterminent  la  couleur  rouge  ou  noire  des  éva- 
oiations,  et  l'aspect  du  sang,  qui  est  liquide,  ou  coagulé  en  fragments, 
ou  rédait  en  poussière. 

La  gastronïiagie,  même  faible,  laisse  après  elle  une  dépression  physique 
et  morale  qui  est  hors  de  proportion  avec  la  spoliation  subie  ;  il  n'y  a 
d'exception  que  pour  l'hémorrhagie  supplémentaire  des  règles,  qui  d'or- 
dinaire est  très-bien  supportée.  La  gastrorrhagie  forte  peut  tuer  par  épui- 
ornent  ou  bien  par  asphyxie,  si  au  moment  de  Thématémèse  le  sang  fait 
imiption  dans  les  voies  de  l'air;  quand  l'hémorrhagie  est  excessive,  la 
mort  peut  survenir  presque  instantanément  sans  évacuation  aucune  :  c'est 
<et  accident  que  l'on  doit  soupçonner  lorsqu'on  voit  un  individu  atteint 
d'ulcère,  de  cancer  gastrique  ou  d'anévrysme  abdominal,  succomber  en 
fielques  instants.  —  Abstraction  faite  de  ces  cas  extrêmes,  la  gastror- 
rhagie cause  rarement  la  mort  ;  mais  elle  aggrave  notablement  la  situation 
des  malades,  en  raison  de  l'état  d'hydrémie  qu'elle  détermine  ;  seule  la 
gastrorrhagie  supplémentaire  parait  sans  influence  Hkcheuse,  alors  même 
que  la  déviation  menstruelle  persiste  durant  des  années. 

Dans  les  maladies  ulcéreuses  de  l'intestin,  l'entérorrhagie,  même  peu 
Codante,  a  une  signification  sérieuse  en  ce  qu'elle  dénote  l'extension 
«lu  processus  ulcératif.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  la  dysenterie  et  le  cancer, 
^He  peut  tuer  par  son  abondance  ;  il  en  est  de  même  des  hémorrhagies  et 
des  pseudo-hémorrhagies  adynamiques. 

Le  iiaftiiT  différentiel  de  l'hématémèse  et  de  l'hémoptysie  a  été 
^^iposédans  Tétude  des  hémorrhagies  broncho-pulmonaires,  je  n'y  reviens 
^  que  ponr  en  rappeler  la  réelle  difficulté.  —  Le  diagnostic  de  la  cause 
^bgastro-entérorrhagie  repose  tout  entier  sur  les  antécédents  du  malade. 
■^  Enfin  on  n'oubliera  pas  que  l'hémorrhagie  est  parfois  simulée  soit  par 
*^^  femmes  hystériques,  soit  par  des  hommes  qui  veulent  échapper  au 
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service  militaire  ;  une  surveillance  attentive,  l'examen  microscopique  des 
matières  vomies,  permettent  de  déjouer  cette  supercherie. 


TRAITEMENT. 

La  gastrorrhafjie  supplémentaire  doit  être  respectée  si  elle  n'est  pas  in 
quiétanle  par  son  abondance,  et  l'indication  thérapeutique  véritable  coït 
siste  à  rappeler  les  règles  supprimées,  ou  plus  exactement  à  tenter  de 
les  rappeler.  —  Dans  tout  autre  cas  l'hémorrhagie  doit  être  combattue, 
et  il  n'est  pas  de  meilleur  traitement  que  la  glace  intus  et  extra;  h  défaut, 
on  pourra  recourir  aux  acides  minéraux  dilués  ou  aux  styptiques  (alun), 
mais  leur  efficacité  n'est  pas  à  beaucoup  près  aussi  rapide  ni  aussi  cer- 
taine. Quand  l'hémorrhagie  est  forte,  des  applications  répétées  de  ven- 
touses sèches  sur  les  membres  et  le  tronc  peuvent  être  utiles,  et  elles 
n'ont  pas,  comme  la  grande  ventouse  Junod,  l'inconvénient  de  provoquer 
la  syncope.  Le  malade  gardera  le  repos  absolu  dans  le  décubitus  dorsal, 
la  tète  peu  élevée,  et  ce  n'est  qu'avec  de  grandes  précautions  qu'on  doit 
tenter  l'alimentation.  On  débutera  par  le  vin ,  le  bouillon  ou  le  lait 
glacé,  selon  les  circonstances  particulières  de  chaque  cas.  —  Après  l'hé- 
matémèse,  les  malades  continuent  parfois  à  être  tourmentés  par  des  nau- 
sées et  des  envies  de  vomir  très-pénibles  ;  l'opium  â  petites  doses  est  le 
meilleur  moyen  de  calmer  ce  symptôme,  qu'on  peut  aussi  combattre  par 
un  vésicaloire  à  l'épigastre  :  cette  révulsion  a  en  outre  l'avantage  de  pré- 
venir les  récidives.  —  L'anémie  consécutive  sera  traitée  par  la  médication 
reconstituante. 


CHAPITRE  Vni. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGÏE. 

Une  douleur  paroxystique  qui  occupe  la  sphère  gastro-inteslinale  du  net  f 
vague  et  du  stfmpathique,  et  qui  est  ind^endarUe  de  toute  lésion  appré- 
ciable des  tuniques  de  Ve^tomac  ou  de  Vintestin^  constitue  la  névrose  dou- 
loureuse de  ces  organes.  La  gastralgie  est  encore  appelée  cardialgie^  gas- 
Irodijnie  et  crampe  d'estomac  (1).  Ce  dernier  nom,  d'un  emploi  vulgaire, 

(I;  Trnka  de  Krzowitz,  Ilisioria  cardialgiœ.  etc.  Vindob.,  1785.—  hF.RTi!>(,  BeUrHt^ 
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n'esl  pas  constamment  exact,  puisqu'il  n'exprime  qu'un  trouble  de  moli- 
lité  ;  mais  il  Test  souvent,  parce  que  l'hypereslhésie  détermine  fréquem- 
ment des  contractions  réflexes  dans  les  couches  musculaires. 

Les  causes  fort  nombreuses  de  la  gastralgie  peuvent  être  groupées 
selon  la  classification  que  j'ai  proposée  pour  les  névralgies  en  général 
(voyez  1. 1). 

Les  emmmem  intiteséqHies,  consistant  en  des  modifications  matérielles 
des  nerfs  vagues  et  sympathiques,  ne  sont  encore  que  des  causes  pro- 
bables. Il  est  possible,  il  est  vraisemblable  même  que  les  altérations  de 
ces  cordons  nerveux  et  de  leur  névrilème  provoquent  et  entretiennent  cer- 
taines gastralgies  rebelles,  ainsi  que  cela  est  démontré  pour  le  trijumeau 
^i  le  sciatique  par  exemple  ;  mais  les  observations  rigoureuses  font  dé- 

ittr  mumbend,  AnneiwisêtM,  Leipzig,  1789.  —  Class,  De  cardialgiœ  iiatura  et  medela. 
Haie,  1790.  —  DaEissiG,  Handworterb.  der  med.  Klinik.  ErfurtJi,  1807.  —  Bronner,  De 
meuralçia  cœliaca.  Tiibingen,  1811.  —  Vogel,  De  cardialgia.  Lipsia?,  1820.  —  Sgbmidt- 
MAJOi,  Summa  observ.  med.  Berolini,  1826.  —  Barras,  Trailé  des  gastralgies  et  des  en- 
tértUgie$.  Paris,  1827.  —  Johnson,  An  Essay  on  indigestion  or  morbid  setisibility  of  the 
stimnaeh  and  the  bowels,  London,  1829.  —  Fischer,  Ueber  Erkenntniss  und  Ileilung  der 
Krmikk.  de»  Magens,  mit  besonderer  Beriicksichtigung  des  Magenkrampfes.  Niimberg, 
1890.  —  Maigme,  De  la  gastralgie^  thèse  de  Strasbourg,  1831.  —  Chardon,  Traité  de» 
mmi&iie»  ie  Vutomac^  etc.  Paris,  1838.  —  Besuchet,  la  Gastrite,  les  Affections  ner- 
retae»  et  dironique»  des  viscères.  Paris,  1841.  —  Munchmeter,  Die  Cardialgie  nach  den 
Hemeeien  Quetten.  Uibeck,  1843.  —  Boehne,  De  cardialgia.  Lipsiœ,  1847.  —  Bomberg, 
Lekrb.  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1850.  —Vignes,  Traité  des  névroses  des  voies di- 
fcfltves.  Paris,  1851.  —  Gorvisart,  Sur  la  dyspepsie  et  la  consomptiony  etc.  Paris  1854. — 
Laboclbêne,  De»  nét^ralgies  tHscéraleSy  thèse  de  concours.  Paris,  1860.  —  Frémy,  Malt. y 
son  enqdoi  thérapeutique  {Monit.  des  se,  1861;.  —  Pétrequln,  De  l'emploi  thérap.  des 
laelate»  alcalins  dans  les  maladies  fonctionnelles  de  l'appareil  digestif  {Gaz.  Iiebd., 
19G2).  —  AxERFELD,  dans  4«  vol  de  la  Pathologie  de  Requin.  Paris,  1863.  —Bamberger, 
foe.  eU.  —  A.  Leared,  Pinn  m  the  stomach  following  the  ingestion  of  food  successfully 
treatêi  by  manganèse  {Dublin  Med.  Press,  1864).  —  Lederer,  Névrose  dejf  Vagus 
^Wiener  med.  Presse,  1866).  —  Day,  On  gastrodynia  {The  Lancet,  1867).  —  Duval, 
Joum.  de»  eoitn.  méd.-d^ir.,  1867.  *-  Leared,  Tlie  successful  use  of  Arsenic  in  certain 
kM»ùfga»tric  pain  {British  Med.  Joum.,  1867).  —  Guipon, /?M//e/.  de  thérap.,  1868.— 
EvEicT,  Note»  of  ease  of  gastrodynia  {Tlie  Lancet,  1868).  —  Rockwell  and  Baird,  A 
remarkàble  cote  ofchronic  ga»tralgia  treaded  by  the  galvanic  carrent  {Boston  Med.  and 
Surg.  Joifm.,  1868). 

PoLLOCK,  CUn.  lect.  on  nervous  dyspepsia  {The  Lancet,  1869).  —  Willième,  Des  dys- 
pepeie»  dite»  e»»ei\tieUe».  Bruxelles,  1869.  —  Skoda,  A7tn.  Vorlesungen  iiber  Magen- 
krmUdMen  {Wiener  med.  Presse,  1870).  —  Chambers,  The  indigestion,  or  diseases  of 
the  éiifestive  organ»  functionalty  treated.  Philadelphia,  1870.  —  Leared,  Imperfect  di- 
getiian;  ii»  cmtêe»  ofMilrea^men/.  London,  1870.  —  Coutaret,  Essai  sur  les  dyspepsie», 
Puis,  1870.  —  Hamdfibld  Jones,  Casesof  abdominal  neuralgiawith  remarks  {Tlie  Lan- 
€ety  1870).  —  PEsni,  Abdomnal  neuroses  {Med.  Times  and  Ga%.,  1870). 

MiLLEi,  Dyepepsia;  ils  varieties^  causes,  sympioms,  etc.  New- York,  1871. 
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faut,  il  n'y  a  là  (ju'un  cadre  d'attente.  —  Il  est,  en  revanche,  un  autre 
ordre  de  causes  intrinsèques  qui  revendique  une  bonne  part  des  cas  de 
gastro-entéralgie  :  ce  sont  les  ingesta  tUimerUaires  ou  médicamenteux: 
certaines  de  ces  substances  produisent  sur  la  muqueuse  et  sur  ses  expan- 
sions nerveuses  une  impression  irritante  dont  la  répétition  finit  par  ame* 
ncr  l'hypercsthésie  névralgique.  L'alimentation  Irop  succulente,  l'abus  des 
épices,  du  café  noir  ou  au  lait,  du  thé,  des  liqueurs  alcooliques,  l'usage 
trop  fréquent  de  la  viande  de  porc,  du  homard,  de  la  glace,  sont  des  cau- 
ses puissantes  de  gastralgie;  il  en  est  de  même  de  l'usage  trop  prolongé 
de  certains  médicaments,  la  magnésie,  la  térébenthine,  le  copahu,  les 
drastiques,  le  sulfate  de  quinine. 

Les  etkumem  extriiisè«iuc«  directes  sont  des  altérations  de  voisinage, 
qui  agissent  sur  les  nerfs  par  compression  ou  irritation,  et  qui,  en  vertu 
de  la  loi  des  manifestations  excentriques,  provoquent  des  douleurs  rappor- 
tées par  le  sensorium  à  la  sphère  terminale  du  nerf.  Les  tumeurs  qui, 
dans  le  crâne,  au  coti,  dans  le  thorax,  intéressent  les  cordons  du  vague 
ou  du  sympathique,  celles  qui,  dans  VabdomeHy  agissent  par  compression 
directe  sur  le  plexus  solaire,  peuvent  produire,  entre  autres  phénomènes, 
des  névralgies  gastro-intestinales  dont  l'apparition  devance  parfois  les  sym- 
ptômes plus  caractéristiques  de  la  lésion.  Les  gastralgies  de  cet  ordre  sont 
peu  communes,  les  moins  rares  sont  celles  qui  sont  produites  par  les  lé- 
sions abdominales  intéressant  le  plexus  solaire  (aorte,  pancréas,  Glaessea). 

Je  rattache  à  la  compression  du  plexus  solaire  et  du  sympathique  ahdami^ 
nal  une  forme  de  gastralgie  qui  n'a  pas  encore  été  signalée,  et  que  j'ai 
observée  et  étudiée  chez  un  malade  durant  plusieurs  années  consécutives. 
Voici  ce  que  j'ai  vu.  Un  homme  de  trente  ans,  de  constitution  saine  et 
robuste,  souffrait  depuis  deux  ans  d'iiccès  gastralgiques  remarquables  parla 
violence  de  la  douleur,  par  un  sentiment  de  défaillance  générale,  par  la 
petitesse  du  pouls,  et  surtout  par  leur  développement  et  leur  terminaison 
également  instantanés.  Ces  paroxysmes  revenaient  avec  une  fréquence  fort 
inégale  :  tantôt  le  patient  était  délivré  pour  plusieurs  jours,  tantôt  il  eu 
éprouvait  deux  ou  trois  dans  l'espace  d'une  journée  ;  il  n'y  avait  aucun  rap- 
port entre  l'apparition  ou  la  fréquence  des  douleurs  et  le  mode  de  l'alimen- 
tation. Le  seul  fait  que  cet  homme  fort  intelligent  eût  noté  était  celui-ci  : 
quand  il  faisait  de  longues  marches,  il  avait  des  accès  beaucoup  moins 
fréquents  ;  de  même,  quand  dans  son  cabinet  il  travaillait  debout,  il  était 
beaucoup  moins  sujet  à  sa  gastralgie  que  lorsqu'il  écrivait  assis  durant 
quelque  temps  ;  il  avait  remarqué  aussi  que  parfois  il  avait  réussi  à  faire 
cesser  la  douleur  au  moyen  d'un  effort  prolongé  semblable  à  celui  de  la 
défécation.  L'appétit  du  reste  était  conservé,  les  fonctions  digestives  étaient 
intactes,  la  nutrition  n'avait  point  souffert.  Depuis  deux  ans,  toutes  les 
médications  avaient  échoué,  et  mes  premiers  essais  n'avaient  pas  été  plus 
heureux,  le  mal  était  imperturbable. 


GASTRALGIE.  -  GASTRO-ENTÉRALGIE.  305 

Soumettant  un  jour  le  malade  à  un  examen  complet,  je  découvris  qu'il 
était  porteur  d'une  ▼aricocële  gauche  dont  il  ne  s'était  jamais  plaint;  et 
pourtant  le  paquet  veineux  était  énorme,  il  remplissait  le  scrotum  distendu 
d'une  tumeur  lourde  et  dure  qui  se  prolongeait  dans  le  canal  inguinal  ;  dans 
ce  trajet,  les  veines,  aussi  loin  qu'on  pouvait  les  suivre,  étaient  variqueuses, 
et  il  était  bien  certain  que  le  plexus  pampiniforme,  peut-être  aussi  le  réseau 
périvertébral,  participaient  à  cet  état.  Tandis  que  je  procédais  à  cet  examen, 
je  sens  la  tumeur  diminuer,  puis  fuir  sous  mes  doigts;  elle  se  réduit  en 
totalité,  le  testicule  dégagé  vient  s'appliquer  sur  l'anneau  inguinal,  et  à 
l'instant  même  éclate  l'accès;  je  vois  le  patient  courbé  par  la  douleur,  je 
vois  sa  figure  s'altérer  et  pâlir,  et  je  puis  constater  que  la  description  de  son 
mal  n'était  certes  point  exagérée.  Je  commence  dès  lors  à  concevoir  le  mé- 
canisme de  cette  névralgie,  et  pour  achever  de  m'éclairer,je  mets  à  profit, 
après  quelques  minutes,  un  des  renseignements  donnés  parle  malade.  Je  le 
bis  asseoir  sur  le  bord  d'une  chaise,  de  manière  que  le  scrotum  tombe  sans 
appui  au  devant  du  siège,  et  je  l'engage  à  pousser  violemment  :  le  pre- 
mier effort  ne  produit  rien  tant  est  grande  la  constriction  de  l'anneau  ;  le 
second  est  efficace,  le  paquet  variqueux  apparaît,  il  tombe  dans  le  scrotum, 
qui  s'abaisse  sous  le  poids,  et  au  moment  même  où  la  tqmeur  est  recon- 
stituée à  l'extérieur,  la  douleur  gastralgique  cesse,  tout  malaise  disparaît. 
Je  n'avais  plus  de  doute;  mais,  en'présence  d'un  fait  aussi  nouveau,  je  n& 
voulus  pas  me  borner  aune  épreuve;  j'instruisis  le  malade  à  observer  do- 
rénavant le  rapport  de  ses  accès  avec  le  volume  de  sa  varicocèle,  et  dix  à 
douze  jours  plus  tard  il  confirmait  mon  opinion  en  m'apprenant  que  cha- 
que fois,  sans  exception  aucune,  le  début  du  paroxysme  avait  été  immé- 
diatement précédé  de  la  rentrée  de  la  tumeur  dans  le  ventre,  et  que  la 
fin  avait  suivi  non  moins  immédiatement  sa  réapparition  dans  le  scrotum. 
Fixé  dès  lors  sur  la  genèse  des  accidents,  je  conseillai  au  malade  l'abandon 
du  suspensoir,  et  diverses  précautions  ayant  toutes  pour  but  de  prévenir 
h  réduction  de  la  varicocèle,   et  il  a  obtenu  ainsi  une  délivrance  qui  équi- 
Tiut  pour  lui  à  une  guérison.  Cette  histoire,  qui  date  de  trois  ans,  est  celle 
d'un  de  mes  amis  ;  je  l'ai  suivi  depuis  lors,  et  bien  souvent  j'ai  eu  la  confir- 
mation de  mon  jugement  :  parfois,  en  effet,  malgré  ses  précautions,  la  tu- 
meur tend  à  rentrer;  s'il  s'en  aperçoit  à  temps,  il  s'oppose  à  sa  rentrée 
ta  moyen  d'un  effort  énergique,  et  il  n'a  pas  d'accès;  mais  s'il  est  distrait 
pv  un  travail,  ou  si  la  réduction  est  tout  à  fait  brusque  (ainsi  qu'elle  a 
Kc0  sous  l'influence  d'une  vive  émotion  morale),  le  paroxysme  survient 
uecla  même  violence  qu'au  début.  Mais  nous  savons  maintenant  com- 
ment le  dissiper  :  quelques  efforts,  aidés  de  l'application  de  linges  très- 
chtnds  sur  le  scrotum  et  la  région  inguinale,  font  sortir  les  varices,  et  tout 
^fini. 

Voilà  le  fait;  je  laisse  de  côté  l'enseignement  évident  qu'il  contientjau 
point  de  vue  de  la  symptomatologie  et  du  traitement  de  la  varicocèle,  et  je 
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nie  borne  à  en  déduire  la  conséquence  relative  à  la  genèse  de  la  gastralgie. 
Il  est  clair  que  dans  ce  cas  la  rentrée  de  la  varicocèle  dans  le  réseau  vei- 
neux abdominal  augmente  subitement  la  pression  dans  les  veines  internes, 
et  comme  la  circulation  est  languissante  dans  ces  vaisseaux,  qui  sont  eux- 
mêmes  variqueux,  cette  augmentation  de  pression  y  détermine  une  tui^cs- 
cence  persistante  qui  comprime  à  la  manière  d*une  tumeur  lés  ganglions 
et  les  nerfs  prévertébraux.  —  La  netteté  mathématique  de  cette  obser- 
vation en  compense  Tunité  ;  elle  montre  sous  un  nouvel  aspect  la  sympto- 
matologie  de  la  varicocèle,  et  elle  établit  une  nouvelle  forme  étiologique  de 
névralgie  gastrique,  savoir  h  gastralgie  par  rédticlion  des  varices  sperma- 
tiques. 

Les    causes   e^ctrlnsèqucs     indirectes    OU     réflexes    SOnt    très-nom- 

breuscs  :  ce  sont,  par  ordre  de  fréquence  croissante,  les  maladies  du  sys- 
tème NERVEi'x  CENTRAL  (notamment  la  myélite  aiguë  et  la  sdérose  cérébro- 
^nale  dans  toutes  ses  variétés);  les  maladies  des  organes  intestinaux, 
lésions  du  foie,  du  pancréas,  de  la  rate,  des  reinSj  les  vers  inteslifiaux, 
et  par-Klessus  tout  les  désordres  de  l* appareil  utéro-ovarien. 

Les  eanses  eonstlUiUonneUes  sonl  la  CHLOROSE,  TanÉMIE  (à  quoi  on 

peut  rattacher  la  gastralgie  produite  par  \si  tuberculose,  parla  lactation  pr<h 
longée,  les  penses  séminales,  les  excès  vénériens,  la  masturbation)',  les 
intoxications  {malaria,  plomb,  mercure)  et  la  dyscrasie  goutteuse.  A 
l'égard  des  cardialgies  de  cet  ordre,  on  peut  se  demander  si  l'altération  du 
sang  en  est  la  condition  pathogénique  immédiate;  ou  bien  si  elle  produit 
d'abord  une  modification  de  la  sécrétion  gastrique,  laquelle  détermine, 
par  impression  directe,  l'hyperesthésie  morbide.  Cette  question  ne  com- 
porte pas  de  réponse  absolue;  mais  la  seconde  interprétation  a  pour  elle 
un  fait  positif,  c'est  l'acidité  excessive  de  l'estomac  dans  la  chlorose 
(Frerichs).  —  La  gastralgie  peut  élre  enfin  l'une  des  expressions  locales 
d'une  NÉVROSE  généralisée  telle  que  Y  hystérie  ou  Vhypochondrie, 

Bien  que  ces  chefs  étiologiques  comprennent  la  plupart  des  cas  dega&- 
iro-entéralgie,  ils  ne  les  embrassent  pas  tous;  cette  névralgie  est  parfois 
indépendante  de  toute  cause  saisissable,  et  il  faut  se  borner  à  admettre  une 
hyperesthésie  spontanée  des  nerfs,  ou  une  altération  des  sécrétions  gastro- 
intestinales. La  première  de  ces  formules  n'explique  rien,  la  seconde  est 
une  hypothèse.  A  ce  groupe  de  pathogénie  obscure  appartiennent  les  gas- 
tralgies que  produisent  la  vie  sédentaire,  les  travaux  intellectuels  excessifs, 
les  soucis  et  les  chagrins  prolongés.  La  gastralgie  est  une  maladie  de  la 
jeunesse  et  de  l'âge  adulte;  elle  est  plus  fréquente  chez  les  femmes, 
et  elle  est  puissamment  favorisée  par  le  séjour  et  les  mœurs  des  grandes 
villes. 
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SYMPTOMES. 

Toujours  intermittente,  et  quelquefois  périodique  quand  elle  dépend  de 
h  malaria  (Scbramm),  la  gastralgie  débute  subitement,  ou  après  quelques 
prodromes  parmi  lesquels  Thypersécrétion  salivairc,  les  éructations  ga- 
leuses, lapyrosis,  les  nausées,  sont  les  plus  fréquents;  la  cardialgie  du 
matin,  qui  survient  peu  d'instants  après  le  lever,  est  sans  prodromes,  ou 
bien  elle  est  précédée  et  accompagnée  de  vomissements  pituiteux.  Puis  la 
douleur  éclate,  douleur  brûbnte  ou  rongeante,  ou  contusive  et  angois- 
sante, ou  bien  constrictivc  ou  en  ceinture  ;  elle  se  répand  dans  le  dos, 
souvent  dans  toute  retendue  de  Tabdomen  (eutéralgie);  elle  a  son  maxi- 
mum dans  le  creux  épigastriquc  même,  tout  près  de  la  terminaison  de 
Tappendice  xiphoïde;  elle  est  exagérée  par  une  pression  légère  et  par  une 
pression  forte  pratiquée  avec  un  corps  étroit  comme  Textrémité  du  doigt, 
par  exemple;  elle  est  diminuée  par  une  pression  forte  et  large  comme  celle 
qu'on  exerce  avec  la  main  posée  à  plat.  La  région  épigastrique  est  sou- 
levée en  saillie  hémisphérique  par  la  pneumatose  stomacale,  mais  plus 
souvent  elle  est  rétractée,  et  des  contractions  réflexes  tendent  les  muscles 
abdominaux  et  font  remonter  les  testicules  sous  Faction  des  crémasters  ; 
dans  ce  cas,  on  distingue  parfois  à  travers  la  paroi  les  mouvements  tumul- 
tueux des  muscles  propres  de  Testoinac  et  de  l'intestin,  et  à  chacune  de 
tes  contractions  ou  crampes  la  douleur  est  exaspérée. 

Ces  MOUVEMENTS  RÉFLEXES  sout  subordounés  à  l'intensité  de  la  douleur  ; 
ils  manquent  quand  elle  est  légère,  ils  sont  constants  quand  elle  est  très- 
violente,  et  ils  coïncident  alors  avec  le  refroidissement  des  mains  et  du 
visage,  la  pâleur  de  la  face,  la  petitesse  du  pouls,  un  sentiment  profond 
<f angoisse  et  de  défaillance,  parfois  même  une  syncope  véritable  ;  alors 
aussi  il  y  a  des  sensations  associées  sous  forme  d'irradiations  douloureuses 
dans  les  hypochondres,  les  reins,  et  chez  l'homme  jusque  dans  les  cor- 
dons spermatiques.  Il  semble  que,  dans  ce  cas,  le  plexus  solaire  est  inté- 
ressé en  totalité,  tandis  que,  dans  les  formes  légères,  les  rameaux  gas- 
triques du  nerf  vague  sont  seuls  en  hypercsthésie  :  c'est  ce  qui  a  porté 
Romberg  à  admettre  ici  deux  variétés  de  névralgie,  la  gastrodynie  par 
htperesthéw  du  nerf  mguey  et  la  névralgie  cœliaque  par  hyperesthésie 
^u  plexus  solaire.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  ces  deux  variétés  sympto- 
maliques  ne  diffèrent  pas  seulement  par  l'intensité  et  la  diffusion  des  phé- 
nomènes, elles  diffèrent  en  outre  par  ce  fait,  que  dans  les   formes  bien 
localisées  à  l'estomac,  on  observe   très-fréquemment  certains  symptômes 
particuliers  qui  sont  physiologiqueniont  imputables  aux  nerfs  pneumogas- 
triques, savoir  :  la  constriction  réflexo  pharyngo-œsophagienne,  la  sensa- 
tion de  brûlure  dans  l'œsophage  avec  ou  sans  pyrosis,  Texagération  de  la 
JACCOVD.  —  Palh.  int.,  a*"  édil.  r.  —  20 


;jo6  maladies  de  uestomag. 

sensation  de  him  (boulimie),  et  l'augmentation  de  la  soit  (polydipsié).  Ces- 
divers  phénomènes,  les  derniers  surtout,  peuvent  persister  dans  l'inter- 
valle des  accès.  —  Dans  la  boulimie,  la  quantité  d'aliments  ingérés  est 
augmentée,  la  sensation  de  scUiété  est  différée  ;  mais  on  observe  souvent  un 
autre  désordre  caractérisé  par  Vexagération  de  la  sensation  de  faim  avec 
satiété  très-rapide;  le  malade  croit  qu'il  va  tout  dévorer,  à  peine  a-t-il  com- 
mencé son  repas,  qu'il  est  rassasié.  C'est  là  une  fausse  boulimie  qui  ne- 
doit  pas  être  confondue  avec  l'autre.  L'expérimentation  ayant  établi  que  la 
section  des  nerfs  v<agues  produit,  entre  autres  effets,  la  disparition  du  sen- 
timent de  satiété,  on  est  autorisé  à  voir  dans  la  satiété  trop  rapide  et  hors 
de  proportion  avec  la  quantité  d'aliments,  une  des  conséquences  de  l'hy- 
peresthésie  des  pneumogastriques.  —  Avec  la  boulimie  vraie  ou  fausse 
coïncident  d'ordinaire  des  perversions  du  goût  ;  les  malades  se  nourrissent 
d'aliments  insolites,  sel,  poivre,  cornichons,  etc.  {malacia)'^  ou  bien  ils 
avalent  des  substances  qui  ne  figurent  à  aucun  titre  dans  la  liste  des  ali- 
ments, du  plâtre,  par  exemple,  du  charbon,  de  l'encre,  des  matières  fé- 
cales (pieu). 

L'excitation  centripète  des  nerfs  vagues  peut  troubler  l'innervation  en- 
céphalique, et  cette  perturbation  se  traduit  par  un  vertige  subit  qui  appa- 
raît surtout  le  matin,  quand  le  malade  passe  du  décubilus  dorsal  à  la 
station  verticale.  Ce  vertige  (1)  {vertige  stomacal  y  vertigo  a  stomaco  lœso) 
est  accompagné  d'une  sensation  indéfinissable  de  vide  et  de  désordre 
dans  la  tôte,  d'obscurcissement  momentané  de  la  vue,  le  malade  se  sent 
menacé  d'une  chute  imminente,  et  il  tombe  s'il  ne  s'assied  aussitôt.  Ces 
accidents,  qui  inspirent  au  patient  ou  même  au  médecin  la  crainte  d'une 
maladie  cérébrale,  se  reproduisent  plus  ou  moins  fréquemment;  ils  peu- 
vent alterner  ou  coïncider  avec  des  paroxysmes  de  névralgie  gastrique,. 
mais  dans  bon  nombre  de  cm  ils  en  sont  indépendants;  ils  existent  seuls,  ou 
bien  ils  coïncident  avec  des  troubles  digestifs,  notamment  la  dyspepsie  acide 
et  la  pyrosis. 

La  durée  de  l'accès  gastralgique  varie  de  quelques  minutes  à  une  demi- 
heure  ou  une  heure  au  plus  :  tantôt  la  terminaison  est  tout  à  fait  brusque,, 
et  il  ne  reste  qu'un  sentiment  de  fatigue  proportionnel  à  la  durée  et  à 
l'intensité  de  la  douleur,  tantôt  la  fin  de  l'accès  est  annoncée  par  des. 
bîUllements,  des  pandiculations,  des  éructations  inodores  ou  nidoreuses,, 
ou  bien  par  le  rejet  de  quelques  mucosités  glaireuses,  l'apparition  d'une 
.Hueur  légère,  et  l'excrétion  d'une  urine  peu  abondante  et  haute  en  couleur. 


(1)  Trousseau,  toc.  et/. 

Hlohdeau,  Du  vtrllge  stomacal  (Arch.  gên,  de  méâ,^  l«r»8).  —  Cuipow,  Des  dijgitepùes 
boulimique  et  syncopale  (Bullet.  de  thérap.^  18(>i).  —  Gallicier,  Dm  vertige  siomaetU. 
thèse  de  Paris,  1866. 

(;iE?iRAU  DE  MvssY,  Étude  tur  le  vertige  (Ga%.  hôp.,  1871). 
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L*éUt  des  fonctions  digestives  varie.  Il  est  des  malades  qui  conservent 
Tappétity  une  langue  nette,  des  digestions  parfaites;  tout  est  borné  chez 
eux  à  l'hyperesthésie  des  nerfs  gastriques  :  c'est  ce  qui  a  lieu  d'ordinaire 
dans  les  gastralgies  réflexes  et  dans  celles  qui  dépendent  d'une  cause 
extrinsèque  directe.  Dans  les  autres  conditions  étiologiques,  notamment 
dans  les  gastralgies  constitutionnelles,  les  accès  douloureux  sont  com- 
pliqués le  plus  souvent  d'un  état  dyspeptique  :  tantôt  c'est  la  dyspepsir 
faiulenîe  simple  ayant  pour  symptôme  dominant  une  accumulation  sou- 
Tent  énorme  de  gaz  inodores  ;  tantôt  c'est  la  dyspepsie  acide  avec  pyrosis 
et  Tomituritions  acides  et  brûlantes;  tantôt  c'est  la  dyspepsie  que  j'appelle 
fuiride,  faute  d'un  meilleur  mot.  Elle  est  caractérisée  par  la  décompo- 
sition vicieuse  des  substances  azotées,  résultant  de  l'insuffisance  ou  de  Tal- 
tération  du  suc  gastrique  ;  des  gaz  fétides  sont  produits,  et  les  matières 
mal  élaborées  qui  arrivent  dans  l'intestin   déterminent  souvent   de    la 
diarrhée;  dans  ce  cas,  la  langue  est  sale,  la  bouche  amère,  Tanorcxie  à 
peu  près  complète;  il  n'y  a  d'appétence  que  pour  les  acides.  Cette  variété 
doit  être,  selon  moi,  éliminée  du  groupe  des  gastralgies,  il  ne  s'agit  li 
qne  d'un  catarrhe  chroniqve  compliqué  d'accès  de  névralgie.  Jusqu'en 
ces  derniers  temps  on  a  méconnu  en  France  l'importance  du  catarrhe 
chronique  de  l'estomac,  et  l'histoire  complexe  de  la  gastralgie,  celle  plus 
confuse  encore  de  la  dyspepsie,  en  ont  été  surchargées  d'autant. 

L'cntéraisie  ««tiiriiiiie  {coHquc  de  plomb)  est  caractérisée  par  la  notion 
étiologique,  par  la  violence  et  la  continuité  des  douleurs  paroxystiques, 
par  la  constipation,  par  la  rétraction  fréquente  du  veqtre,  par  les  nauséos^ 
et  les  vomissements  bilieux,  souvent  par  la  dysurie  ou  la  rétention 
d'urine,  lorsque  l'excitation  s'étend  jusqu'à  la  sphère  du  plexus  hypogas- 
trique.  La  colique  coïncide  ou  alterne  avec  des  arthralgies  ou  d'autres  ma- 
nifestations de  l'intoxication  plombiquc. 

La  marciie  de  la  gastralgie  est  chronique;  la  durée,  indéterminée,  est 
surbordonnée  à  la  cause;  il  en  est  de  même  du  pronostic,  envisagé  au 
point  de  vue  de  la  curabilité  :  ainsi  la  gastralgie  temporaire  de  la  conva- 
lescence,  celle  qui  suit  les  pertes  de  sang,  ne  sont  point  comparables, 
sous  ce  rapport,  à  la  cardialgie  de  l'hystérie,  de  l'hypochondrie  ou  de  1.» 
goutte.  Au  point  de  vue  de  la  gravité,  le  pronostic  est  favorable,  la  ma- 
ladie ne  tue  pas  ;  le  fait  de  Heister  que  rapporte  Canstatt,  et  dans  lequel 
rilc  avait  amené  la  mort  par  convulsions  générales  et  tétanos  (?),  me 
hisse  parfaitement  incrédule.  D'un  autre  côté,  la  gastralgie  peut  se 
prolonger  durant  des  années  avec  des  intermissions  diverses,  sans. 
itérer  notablement  la  nutrition  générale;  si  l'affaiblissement  et  l'amai- 
grissement sont  précoces,  il  faut  songer  à  une  erreur  de  diagnostic 
(ulcère-cancer),  ou  à  une  gastralgie  symptomatique  de  tuberculose  ini-- 
tisde. 
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DIAGNOSTIC. 


L'ulcère  simple,  plus  rarement  le  cancer,  provoquent  des  douleurs 
irradiées  paroxystiques  qui  ont  plus  d'une  analogie  avec  la  gastralgie  pure. 
Le  diagnostic,  toujours  difficile,  doit  être  basé  sur  les  éléments  que  voici  ^ 
en  première  ligne,  les  antécédents,  Tâge,  la  constitution  et  le  tempéra- 
ment des  malades  ;  parmi  les  maladies  concomitantes,  il  en  est  une  qui 
n'a  aucune  valeur  différentielle,  c'est  la  tuberculose,  dans  le  cours  de  la- 
quelle on  observe  également  et  la  névralgie  et  l'ulcère.  —  La  douleur  de 
la  névralgie  est  calmée  d'ordinaire  par  la  pression  extérieure  et  par  l'in- 
gestion des  aliments  (pression  intérieure  de  Romberg);  dans  ces  circon- 
stances, la  douleur  des  maladies  organiques  est  exagérée.  —  Les  sensa- 
tions associées  dans  les  nerfs  intercostaux  et  les  nerfs  œsopbago-pbaryngiens 
sont  propres  à  la  gastralgie  ;  il  en  est  de  même  du  vertige,  de  la  boulimie 
vraie  ou  fausse  ;  il  en  est  de  même  de  la  conservation  de  l'appétit,  de  l'in- 
tégrité des  digestions.  —  Dans  la  névralgie,  la  nutrition  générale  reste  long- 
temps intacte,  elle  est  compromise  de  bonne  heure  dans  les  douleurs 
symptomatiques  des  maladies  ulcéreuses.  —  Enfm,  dans  la  névralgie,  les 
accès  ont  lieu  le  plus  souvent  à  jeun;  dans  l'ulcère  ek  1»  rancer,  ils  écla- 
tent presque  toujours  après  le  repas. 

Le  diagnostic  de  la  cause,  ou  diagnostic  pathogénique,  n'a  rien  à 
attendre  du  caractère  et  des  particularités  de  la  douleur;  il  ne  peut  être 
fourni  que  par  l'examen  complet  du  malade.  On  n'oubliera  pas  que  la 
gastralgie  peut  être  le  signal  des  lésions  les  plus  graves  du  système  ner- 
veux central. 

TRAITEMENT. 

L'indication  causale,  doit  être  attentivement  recherchée  et  remplie 
par  une  médication  appropriée  ;  certaines  de  ces  indications  (anémie, 
<rhlorose,  goutte,  varicocèle,  écarts  de  régime,  etc.)  permettent  des  succès 
mpides;  d'autres  (tuberculose,  maladies  du  système  nerveux)  révèlent 
l'incurabilité  du  mal  et  ne  laissent  place  qu'à  une  médication  symptoroa- 
lique  destinée  à  calmer  la  douleur.  On  a  dit  que  la  gastralgie  liée  à  la 
cbloro-anémie  ne  doit  pas  être  d'emblée  attaquée  par  les  ferrugineux;  c'est 
une  Qfrinion  que  je  ne  partage  pas  :  l'irritabilité  de  l'estomac  n'est  poiiit 
accrue  par  les  préparations  de  fer,  pourvu  qu'on  les  donne  à  petites  doses» 
imies  aux  opiacés,  et  qu'on  commence  par  les  préparations  insolubles. 
Toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  le  traitement  par  les  eaux  natu- 
relles mérite  la  préférence  ;  les  stations  de  Saint-Moritz,  Spa,  Pyrmont, 
Schwalhacli,  ont  à  cet  égard  une  célébrité  légitime.  Il  n'est  pas  besoin  de 
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dire  que  dans  la  gastralgie  périodique  (Cas.  Medicus,  Schranini),  Tindica- 
tion  causale,  toute  spéciale,  doit  être  remplie  par  le  sulfate  de  quinine 
ou  le  quinquina.  Chez  les  femmes,  il  convient,  avant  d^inslituer  le  traite- 
ment, de  pratiquer  un  examen  complet  de  l'appareil  utérin. 

L'i?n>iCATiON  MORBIDE,  qui  est  ici  confondue  avec  I'indication  sympto- 
HATiQUE,  est  remplie  par  les  opiacés,  notamment  par  le  chlorhydrate  ou 
Facétate  de  morphine,  administrés  soit  en  poudre  avec  de   la  magnésie 
oo  du  bismuth,  soit  en  injections  sous-cutanées;  ce  dernier  procédé  est 
eelai  qui  m'a  donné  les  meilleurs  résultats.  Chez  certains  malades,  la 
douleur  est  calmée  plus  rapidement  et  plus  longtemps  par  les  prépara- 
tions de  belladone  et  dejusquiame;  mais  cette  idiosyncrasie  est  assez  rare, 
et  en  somme  les  préparations  opiacées  constituent,  dans  la  majorité  des  cas, 
le  traitement  le  plus  efficace.  —  Lorsque  la  gastralgie  coïncide  avec  des 
phénomènes  nerveux  hystériformes,  il  convient,  tout  en  donnant  les  nar- 
cotiques pour  combattre  Télément  douleur,  d'administrer,  dans  Tinter- 
Tdle  des  accès,  les  préparations  dites  antispasmodiques;  la  valériane,  h* 
castoréum,  le  cyanure  de  zinc  ou  de  potassium,  Tacide  cyanhydrique  mé- 
dicinal ont  une  efficacité  consacrée  par  Texpérience  ;  plusieurs  fois  déjà 
f  ai  employé  avec  succès  le  bromure  potassique  à  la  dose  de  1  à  2  grammes 
par  jour.  Dans  quelques  cas,  on  obtient  avec  le  nitrate  d'argent  ou  Tar- 
senic  le  résultat  qu*on  a  vainement  demandé  aux  autres  agents  pharma- 
ceutiques. C'est  dans  ces  formes  névrosiques  et  dans  les  anémiques  que 
fh^rothérapie  rend  d'importants  services. 

Lorsqu'il  y  a  du  vertige  stomacal,  la  médication  la  plus  efficace,  pour 
les  malades  qui  ne  peuvent  se  déplacer,  est  celle  qu'a  préconisée  Trousseau  : 
emploi  simultané  et  prolongé  des  amers  (quassia  amara)  et  des  alca- 
lins; si  le  déplacement  est  possible,  les  eaux  de  Vichy  (llauterive)  Vais 
Fougues,  Royat,  seules  ou  combinées  avec  les  amers,  méritent  la  préfé- 
rence. 

L*îndication  est  double  dans  l'entéralgie  saturnine  ;  il  faut  combattre  la 
constipation  et  la  douleur.  Le  meilleur  traitement  consiste  dans  l'emploi 
successif  des  drastiques  ou  des  vomi-purgatifs,  et  des  opiacés  à  hautes 
doses;  le  chloroforme  inim  el  extra  a  été  préconisé  comme  remplissant 
i  lui  seul  la  double  indication  :  je  ne  lui  ai  reconnu  jusqu'ici  que  des 
effets  sédatifs.  —  Une  fois  la  douleur  et  la  constipation  vaincues,  il  est 
bon  de  soumettre  le  malade  aux  bains  sulfureux,  aux  toniques  et  à  l'io- 
dore  de  potassium  à  Tintérieur,  dans  le  but  de  combattre  l'intoxication. 

Dans  les  cas  rebelles,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  recourir  aux  révulsifs 
(hoile  de  crpton,  vésicatoires  sur  l'épigastre)  ;  ils  sont  surtout  utiles 
lorsque  les  accès  sont  accompagnés  de  vomissements.  —  En  toute  con- 
dition on  doit  veiller  à  la  régularité  des  fonctions  intestinales,  et  observer, 
pour  rhygîène  générale  et  le  régime,  les  mêmes  règles  que  dans  le  ca- 
tarrhe chronique. 
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et  de  l'occlusion  intestinales  :  cette  complication  est  grandement  favorisée 
par  la  distension  gazeuse  du  bout  supérieur  de  Tintestin,  laquelle  est  un 
symptôme  constant  du  catarrhe  par  rétention  fécale. 

La  coïncidence  assez  fréquente  de  Tictère  et  de  Tentérite  catarrhale  a 
fait  attribuer  une  influence  pathogénique  exagérée  à  Tirritation  produite 
par  la  bile,  modifiée  en  quantité  ou  en  qualité;  cette  déduction  n'est  pas 
juste  :  rictère  qu'on  observe  dans  le  cours  de  Fentérite  est  un  phénomène 
secondaire,  et  le  catarrhe  par  altération  de  la  bile  est  encore  à  démontrer. 
Il  n*en  est  pas  de  même  de  celui  qui  reconnaît  pour  causes  les  helminthes 
et  les  corps  étrangers,  mais  il  est  assez  rare. 

A  la  fluxion  irritative  appartient  enfin  le  catarrhe  provoqué  par  certains 
médicaments,  notamment  par  les  purgatifs.  Les  sels  neutres,  toutefois, 
produisent  la  diarrhée  par  un  autre  mécanisme;  ils  augmentent  la  densité 
des  liquides  intestinaux,  et  déterminent  une  transsudation  séreuse  par 
simple  exosmose  vasculaire. 

IL  —  La  fluxion  catarrhale  par  trooMe  de  riBncrTatfmi  w>  — trice 
(voy.  t.  I)  reconnaît  pour  causes  Timpression  du  froid  sur  le  ventre,  sur 
les  pieds;  —  les  brûlures  et  les  inflammations  du  tégument  extermk; 
—  les  émotions  morales,  surtout  pendant  le  travail  de  la  digestion.  Dans 
ces  circonstances,  les  phénomènes  intestinaux  peuvent  présenter  la  sou- 
daineté et  la  courte  durée  des  actions  nerveuses,  de  sorte  que,  dans  bien 
des  cas,  ils  constituent  un  trouble  tout  à  fait  passager,  plutôt  qu'une  ma- 
ladie proprement  dite.  La  prédisposition  individuelle,  la  persistance  de 
l'impression  pathogénique,  sont  les  deux  éléments  qui  dominent  cette 
question  de  durée  ;  on  peut  opposer  à  cet  égard  le  flux  intestinal  momen- 
tané que  produit  une  impression  morale  vive,  au  catarrhe  de  plusieurs  se- 
maines qui  accompagne  l'évolution  d'une  vaste  brûlure  ou  d'un  érysipèle. 

Parfois  cependant  la  diacrise  réflexe,  suite  de  brûlure,  est  elle-même 
de  courte  durée,  et  elle  peut  alors  tuer  en  quelques  heures.  Ainsi  les  mé- 
decins de  London  Hospital  ont  publié  l'histoire  d'un  garçon  de  douze  ans 
qui,  après  une  brûlure  superficielle  de  la  plus  grande  partie  de  la  cuisse 
gauche,  fut  pris  d'une  diarrhée  profuse  qui  amena  en  trois  heures  un 
collapsus  mortel. 

III.  —  Le  catarrhe  par  fluxion  compensatrire  est  obsené  chez  les 
hémorrhoïdaires  dont  le  flux  anal  est  diminué  ou  supprimé  ;  chez  les 
goutteux,  en  l'absence  de  la  goutte  articulaire;  et  chez  la  femme  il  est 
souvent  lié  aux  anomalies  de  la  menstruation.  Les  femmes  dont  les  règles 
sont  difficiles  et  douloureuses  (dysménorrhée)  sont  souvent  affectées,  pen- 
dant les  quatre  ou  cinq  jours  précédant  l'écoulement  menstruel,  d'un 
catarrhe  intestinal  qui  disparaît  après  l'établissement  du  flux  sanguin,  et 
revient  tous  les  mois,  tant  que  la  fonction  utérine  n'est  pas  régularisée. 
Ce  catarrhe  est  presque  toujours  limité  à  la  dernière  portion  du  gros 
intestin. 
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IV.  —  Le  catarrhe  par  stase  est  très-fréquent;  les  maladies  du  foie, 
Pétat  variqueux  du  système  veineux  abdominal,  les  lésions  du  cœur  et 
des  POUMONS  en  sont  les  causes  les  plus  ordinaires. 

V.  —  Dans  les  saisons  de  transition,  au  printemps  et  à  Tautomne,  le 
catarrtie  intestinal  est  provoqué  par  riaflaence  atmMphéri%ii«  suivant 
un  mode  pathogénique  qui  n'est  pas  élucidé  ;  atteignant  alors  un  plus 
oa  moins  grand  nombre  des  individus  soumis  aux  mêmes  conditions 
cUmalériques,  il  a  les  caractères  d'une  maladie  épidémique,  et  coïncide 
souvent  avec  d'autres  manifestations  catarrhalcs  (estomac,  bronches,  etc.). 

Ce  catarrhe,  tout  spontané,  est  extrêmement  fréquent  dans  les  pays 
chauds;  on  peut  rattacher  à  cette  variété  d'origine  cosmique  le  catarrhe 
imtermitteniy  à  périodicité  plus  ou  moins  régulière,  que  l'on  observe  par- 
bis  chez  les  incUvidus  qui  ont  habité  des  contrées  palustres. 

Mon  collègue  et  ami  Simon  a  récemment  appelé  l'attention  sur  les  fait< 
de  ce  genre,  et  il  a  donné  une  observation  des  plus  remarquables  concer- 
oaat  une  diarrtiée  chronique  de  vingt  ans  de  date,  qu'il  a  itidicalcmcnl 
guérie  par  le  sulfate  de  quinine  (1). 

VI.  —  Primitif,  indépendant  et  essentiel  dans  les  groupes  étiologiques 
que  noas  venons  de  passer  en  revue,  le  catarrhe  intestinal  est  une  maia- 
éie  «yi^pf  matiyig  des  plus  communes.  Il  reconnaît  alors  pour  cause 
soit  une  maladie  dysgrasique  telle  que  la  tuberailose,  la  pyokémie^  les 
ffphusy  les  fièvres  éruptives  (surtout  la  rougeole),  le  mal  de  BrigfU;  soil 
une  LÉSION  LOCALE  DE  l'intestin.  Il  n'est  pas  une  des  altérations  de  cet 
organe  qui  ne  provoque  à  sa  périphérie  la  fluxion  et  l'hypersécrétion  ca- 
FMtéristîques  de  l'état  catarrhal  ;  mais  ce  processus  secondaire  est  alors 
circonscrit,  et  il  n'a  à  vrai  dire  qu'une  médiocre  importance. 

Cet  exposé  fait  comprendre  la  grande  fréquence  du  catarrhe  intestinal, 
sa  coïncidence  fort  commune  avec  celui  de  l'estomac,  et  sa  prédominance 
relative  chez  les  nouveau-nés  soumis  à  un  allaitement  artificiel,  et  chez 
les  enfants  en  sevrage.  Puissamment  favorisée  par  les  mauvaises  conditions 
hygiéniques,  par  l'encombrement,  la  maladie  sévit  souvent  avec  sa  forme 
h  plus  grave  dans  les  maisons  d'asile,  les  hospices  d'enfants  trouvés,  les 
pensionnats,  dans  les  prisons  et  dans  les  camps.  —  Des  catarrhes  intesti- 
naux graves  ont  maintes  fois  précédée  les  épidémies  de  typhus,  de  dysen- 
terie et  de  choléra. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE  (H). 

Il  est  fort  rare  que  le  catarrhe  essentiel  soit  généralisé  ;  il  siège  le  plus 
ordinairement  dans  le  gros  intestin  ou  dans  Tiléum.  On  a  dit  que  le  duo- 
Ci)  SiMOK  (J.),  Union  méd.,  1869.  —  Ferrand,  Ballet,  ihérap.,  18G9. 
(2)  MoxRO,  Tke  moHrid  nnatomy  of  ihe  htiman  gnUet,  tîomach  and  inteMimff.  Ediii- 
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<lénam  est  très-rarement  affecté;  cela  est  vrai,  si  Ton  entend  parler  d'un 
<!atarrhe  exclusivement  duodénal,  mais  d*une  manière  absolue  la  proposi- 
tion ne  me  parait  pas  acceptable.  Le  duodénum  est  très-souvent  intéressé 
<tn  même  temps  que  Testomac,  et,  à  ce  point  de  vue,  la  gastro-duodénite 
de  Broussais  ne  mérite  pas  l'oubli  complet  dans  lequel  on  l'a  perdue. 
Elle  répond  à  ce  qu'on  décrit  aujourd'hui  sous  le  nom  de  catarrhe 
:^'astrique  bilieux  (fièvre  gastrique  bilieuse),  et  j'ai  donné  précédemment 
deux  courbes  thermiques  {voy.  fig.  37  et  38)  qui  démontrent  la  réalité 
de  cette  forme  morbide  et  l'intensité  de  ses  symptômes  dans  les  cas 
îîraves. 

Dans  la  forme  aifi^ë,  le  catarrhe  intestinal,  quel  qu'en  soit  le  siège,  est 
atiatomiquement  caractérisé  par  I'hyperémie  et  la  turgescence  glandu- 
laire. La  muqueuse  tuméfiée,  friable  est  plus  ou  moins  rouge;  tantôt  la 
rougeur  est  générale  et  diffuse  dans  toute  la  partie  malade,  tantôt  elle  est 
bornée  au  pourtour  des  follicules  et  aux  villosités.  Les  glandes  solitaires 
•et  celles  dePeyer  font  saillie  au-dessus  de  la  surface  muqueuse;  celle-ci 
est  recouverte  au  début  d'une  sérosité  abondante  contenant  une  grande 
quantité  d'épithélium  et  de  cellules  jeunes;  plus  tard  on  trouve,  au  lieu 
(le  ce  liquide  transsudé,  une  couche  de  sécrétum  muqueux,  opaque,  vis- 
•<|ueux,  adhérent  à  la  paroi  de  Tintestin  :  ce  produit  présente  parfois  un 
aspect  puriforme,  et  en  tout  cas  il  renferme  aussi  des  éléments  épithéliaux. 

—  Dans  les  cas  légers  et  de  peu  de  durée,  le  tissu  sous-muqueux  n'est  pas 
modifié  ;  mais  dans  les  conditions  opposées  il  est  infiltré  d'une  sérosité 
trouble. 

Toutes  CCS  lésions  sont  fort  peu  apparentes,  leur  appréciation  exige  une 
{grande  attention,  et  la  rougeur,  qui  est  la  plus  frappante  de  toutes,  peut 
disparaître  totalement  après  la  mort.  Le  fait  n'est  pas  rare  dans  le  catar- 
rhe grave  des  enfants,  à  ce  point  que  Bednar  a  nié  la  constance  des  alté- 
rations anatomiques.  —  Lorsque  la  mort  a  été  le  résultat  direct  de  la  ma- 
ladie intestinale,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  les  glandes  intestinales 
injectées  et  augmentées  de  volume,  parfois  même  des  exsudais  fibrineux 
inembraniformes  {entérite  croupale)  recouvrent  par  places  la  surface  de  la 
itniqueuse. 

Dans  la  forme  efirontqne,  la  rougeur,  moins  vive,  est  celle  de  la  cou- 

l'iirgli,l811.  —  BiLLAUD,  De  la  membrane  muqueuse  (jastro-inleslinaîe  dans  létal 
inflammatoire.  Paris,  18^6.  —   Louis,    Recherches  anat.-path.,  etc.  Paris,  iSiOASUfX 

—  Armstronc,  The  morbid  Analomy  of  the  bowels.  London,  1828.  —  Abercrombie, 
r.RuvEiLHiER,  Bright,  RoKiTANSKY,  FiiRSTER,  loc  cH.  —  Perroud,  UlcèresimpU  de  l'in- 
testin grêle  (Gai,  méd.  de  Lyon,  1866). 

Habershoji,  Wittting  of  the  mucous  membrane;  atrophy  of  intestinal  villi;  ekrmiéc 
diarrliau  (The  Lancet,  1869).  —  Siredey,  Note  pour  servira  l'étude  des  concrétions  mu- 
queuses membraniformes  de  Vintestin  {Union  méd.,  1869).  —  De  Goi  rval,  Même  n^et 
{rodem  /oco,  1860).  —  Le  Bbet,  Même  sujet  (Ann.  de  dermatologie,  1869). 
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gestion  veineuse  (Fôrster),  la  muqueose  est  brune,  ardoisée,  et  la  saillie 
des  foUiciiles  esl  encore  plus  prononcée.  La  membrane  est  épaissie,  les 
vîUosilés  sont  tuméfiées  et  proéminentes;  il  se  forme  quelquefois  des  ex- 
4rrois8ance8  polypeuses  analogues  à  celles  qu'on  voit  dans  Testomac.  La 
tonique  musculaire  est  relâchée,  les  fibres  contractiles  sont  comme  écar- 
tées les  unes  des  autres,  ou  bien  au  contraire  elle  est  hypertrophiée,  et 
quand  cette  hypertrophie  est  circulaire  ou  limitée  aux  bandelettes  longitu- 
dinales du  gros  intestin,  elle  peut  donner  lieu  à  un  rétrécissement  du  ca- 
libre de  Torgane.  Dans  quelques  cas,  toutes  les  tuniques  sont  épaissies, 
et  la  paroi  intestinale  est  rigide  et  même  résistante  à  la  coupe.  Les  sécré- 
tions sont  augmentées;  elles  consistent  en  un  liquide  blanc,  grisâtre  ou 
jaunâtre,  trouble,  puriformc,  ou  bien  ce  sont  des  mucosités  gélatineuses, 
transparentes  et  visqueuses  {blennorrhée  intesiinide). 

Chez  les  enfants,  la  forme  chronique  de  l'entérite  catarrhale  présente 
très-souvent  des  caractères  tout  différents;  l'intestin  est  rempli  d'un  trans- 
sudal  liquide  abondant,  il  y  a  une  formation  cellulaire  très-active;  la  mu- 
queuse d'abord,  puis  les  autres  tuniques  sont  anémiées  et  atrophiées, 
5ansqu'ily  ait  d'ailleurs  aucune  autre  altération  de  structure  (Fôrster). 

La  forme  aiguë  et  la  forme  chronique  commune  peuvent  aboutir  à  l*ai- 
i^iiiiM  ;  le  processus  ulcératif  est  ici  de  deux  sortes.  Dans  l'une  il  dé- 
bute par  la  surface  même  de  la  muqueuse;  soit  qu'il  y  ait  un  petit  point 
de  suppuration,  soit  que  la  chute  de  Tépithéliura  laisse  une  érosion  su- 
perficielle, une  perte  de  substance  est  produite  qui,  gagnant  en  profon- 
deur et  en  largeur,  prend  Faspect  d'une  ulcération  allongée  ou  irrégu- 
Gère;  elle  a  pour  base  le  tissu  sous-muqueux  ;  ses  bords  sont  formés 
par  la  muqueuse  gonflée  et  injectée;  ces  ulcérations  sont  souvent  multi- 
ples, et  elles  peuvent  se  fusionner  de  manière  à  former  de  vastes  pertes 
de  substances  anfractueuses,  qui  présentent  des  brides  ou  des  ponts  de 
muqueuse  intacte  ;  les  vaisseaux  atteints  sont  ouverts  et  donnent  lieu  à  des 
hémorrhagies  notables.  Ces  ulcérations  finissent  par  perforer  l'intestin,  et 
si  une  péritonite  adhésive  préalable  ne  prévient  pas  répanchement  des 
matières,  elles  déterminent  une  péritonite  suraiguê  généralisée;  ou  bien 
elles  guérissent  par  cicatrisation,  laissant  après  elles  des  rétrécissements, 
des  déformations  qui  peuvent  amener  tôt  ou  tard  les  accidents  de  l'oc- 
riusion  intestinale.  Celte  première  forme  d'ulcération  a  été  décrite  sous  le 
nom  d'uLCÈRE  muqueix  simple  (Fôrster),  ulcère  muqueux  diffus;  elle  est 
principalement  obsenée  dans  fentérite  par  corps  étranger  ou  par  réten- 
tion fécale,  et,  dans  ce  dernier  cas,  elle  siège  le  plus  ordinairement  dans 
le  cecum  ou  le  côlon  ascendant. 

Dans  la  seconde  forme,  l'ulcération  débute  par  les  follicules  isolés  (enté- 
rite foUicfUeusé);  elle  est  régulièrement  arrondie,  atteint  le  volume  d'un 
pois  ou  d'un  haricot,  les  bords  sont  injectés,  mais  lisses,  le  fond  est  iné- 
gal et  comme  villeux.  Ces  ulcérations,  connues  depuis  les  travaux  de  Ro- 
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kitanskyetdeFôrstersousienom  d*ULGÈRES  folliculaires,  peuvent  rester 
isolées,  mais  souvent  aussi  elles  se  fusionnent  et  produisent  des  désordres 
très-étendus.  Cette  lésion,  qui  peut,  comme  la  précédente,  se  terminer 
par  perforation  ou  par  cicatrisation,  siège  dans  le  gros  intestin,  particu- 
lièrement dans  sa  partie  inférieure,  ou  bien  dans  les  dernières  portions  de 
riléum.  Dans  ce  dernier  cas,  le  processus  ulcératif  intéresse  assez  souvent 
toute  la  région  iléo-cœcale  ;  la  valvule  peut  être  détruite,  ou  bien,  si  la 
cicatrisation  a  lieu,  elle  produit,  soit  par  simple  déformation,  soit  par  ré- 
trécissement vrai,  un  obstacle  au  cours  des  matières.  Cette  forme  A'iléUe 
ulcéreuse  n'est  pas  rare  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  alors  même  qu  il 
n'y  a  pas  de  tubercules  dans  l'intestin  ni  dans  le  péritoine. 


SYMPTOMES   ET    MARCHE. 

I^  forme  légère  peut  être  uniquement  caractérisée  par  des  phéno- 
mènes locaux,  et  dans  ce  cas  elle  débute  soudainement  sans  prodromes. 
Après  un  repas  trop  abondant,  mal  composé,  ou  dont  la  digestion  a  été 
troublée  par  l'une  des  influences  que  nous  avons  indiquées,  l'individu  est 
pris  de  douleurs  abdominales  d'intensité  médiocre,  dont  le  siège  n'est 
point  en  rapport,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  avec  la  localisation  du  catarrhe,  car 
elles  sont  presque  toujours  semblables;  elles  partent  de  la  région  ombi- 
licale, où  elles  présentent  leur  plus  grande  acuité,  et  s'irradient  en  divers 
sens  dans  la  cavité  abdominale  :  cet  accroissement  de  la  sensibilité  de 
riqtestin  rend  appréciables  les  contractions  de  l'organe,  et  le  malade  a 
parfaitement  conscience,  pendant  la  douleur,  du  sens  et  de  l'étendue  des 
mouvements  péri  ou  antipéristaltiques.  Ces  douleurs  sont  appelées  co- 
UQUEs;  elles  reviennent  par  accès  de  quelques  minutes  de  durée*,  et 
sont  accompagnées  de  flatuosités  et  de  borborygmes.  Après  un  ou  plusieurs 
de  ces  accès,  des  évacuations  surviennent  :  les  premières  aident  les  in- 
testins des  matières  qui  y  étaient  accumulées,  elles  sont  fécales;  mais 
déjà  la  consistance  est  amoindrie,  parce  que  les  liquides  résultant  de  la 
transsudation  et  de  Thypersécrétion  ont  délayé  et  dissocié  les  fèces  (diar- 
rhée stercûrale).  En  général,  ces  évacuations  sont  suivies  de  l'apaisement 
momentané  des  colfl^ues,  puis,  après  un  intervalle  variable,  la  douleur  et 
la  selle  consécutive  reparaissent.  Dans  les  cas  très-légers,  tout  peut  être 
borné  là;  les  selles  restent  fécales,  et  une  fois  l'intestin  vidé,  tout  rentre 
dans  l'ordre;  à  peine  ce  petit  orage  laisse-t-il  à  sa  suite  un  peu  de  fatigue. 
—  Lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi,  les  coliques,  les  évacuations  persistent  ;  les 
selles  perdent  le  caractère  fécal,  elles  deviennent  demi-liquides  ou  liquides 
(diarrhée  séro-muqueuse)  ;  elles  sont  composées  d'un  transsudat  séreux 
teint  en  jaune  ou  en  vert  par  la  bile,  et  épaissi  par  les  produits  muqueux 
de  la  sécrétion  glandulaire;  elles  contiennent,  avec  des  débris  alimentaires 
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non  digérés,  une  grande  quantité  d'épithéiium  et  de  cellules  jeunes,  par- 
fois des  vibrions  et  des  champignons;  la  couleur  des  matières  est  d'autant 
iDOÎDS  foncée  qu'elles  sont  plus  abondantes,  parce  que  la  bile  est  alors  plus 
dilaée.  Ce  liquide  renferme  à  peine  quelques  traces  d*albumine,  mais  il  est 
riche  en  chlorure  de  sodium  et  en  phosphate  ammoniaco-magnésien,  que 
Ton  a  regardéà  tort  comme  spécial  aux  évacuations  de  la  fièvre  typhoïde;  la 
réaction  est  ordinairement  alcaline  ;  quand  elle  est  acide  et  que  les  selles 
sont  nombreuses,  elles  déterminent  rapidement  une  cuisson  brûlante  dans 
la  région  anale.  Le  nombre  des  évacuations  varie  de  trois  à  dix  dans 
les  vingt-quatre  heures;  mais  dans  les  cas  légers,  à  symptômes  purement 
locaux,  il  dépasse  rarement  quatre  à  six,  et  la  durée  totale  de  l'indisposi- 
tion comprend  à  peine  une  journée. 

Elle  peut  s'étendre  de  quatre  à  sept  jours  dans  les  cas  plus  intenses  qui, 
tout  en  gardant  la  bénignité  caractéristique  de  la  forme  légère,  constituent 
cependant  un  état  réel  de  maladie.  Souvent  alors  les  «accidents  intestinaux 
sont  précédés  pendant  deux  ou  trois  jours  d'inappétence,  de  malaise  gé- 
néral; les  digestions  deviennent  pénibles  :  au  moment  où  débute  la  diges- 
tion intestinale,  deux  ou  trois  heures  après  le  repas  en  moyenne,  il  y  a 
quelques  coliques  sourdes,  ou  bien  des  tranchées  passagères,  le  ventre  se 
gonfle,  les  borborygnies  sont  incessants  tant  que  la  digestion  n'est  pas 
achevée;  puis  un  jour  les  phénomènes  s'accentuent,  les  coUques  sont  plus 
violentes,  et  les  évacuations  surviennent  avec  les  caractères  précédemment 
indiqués;  mais  leur  fréquence  est  plus  grande,  elles  sont  ramenées  par 
l'ingestion  des  aliments  et  même  des  boissons,  et  après  vingt-quatre,  qua- 
nnte-huit  heures,  plus  ou  moins,  la  fatigue  résultant  de  ces  spoliations 
condamne  le  malade  au  repos.  Même  alors  l'entérite  est  ordinairement 
ai^rrétique  ;  la  fièvre  en  tous  cas  est  fort  modérée,  à  type  rémittent,  ou 
plutôt  intermittent  vespéral,  et  elle  ne  se  manifeste  que  durant  les  deux 
ou  trois  premiers  jours.  Il  en  est  autrement  lorsqu'il  y  a  coïncidence  de 
catarrhe  gastrique  ;  la  fièvre  présente  les  caractères  propres  à  cette  mala- 
die, et  l'on  observe,  avec  les  symptômes  intestinaux,  le  malaise  général, 
les  nausées  ou  les  vomissements  caractéristiques. 

Quelque  nombreuses  que  soient  les  évacuations  dans  la  forme  bénigne 
du  catarrhe  intestinal,  elles  conservent  le  caractère  séro-muquetix ;  elles 
^nt  liquides,  mais'.ce  liquide  est  coloré  par  la  bile,  et  il  a  une  certaine 
épaisseur,  une  certaine  consistance,  due  à  la  présence  des  matières  sé- 
crétées par  les  glandes  :  ces  particularités  distinguent  ces  selles  de  la  diar- 
rhée séreuse  qui  appartient  à  Tune  des  formes  graves. 

La  symptomatologie  du  catarrhe  bénin,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fré- 
quent, est  quelque  peu  modifiée  par  le  siège  de  la  maladie.  Le  catarrhe 
duoiénal  (I)  (ou  plutôt  gastrihduodénal)  est  distingué  entre  tous  par  l'ic- 

M)  f,  Bitori^Ai!^,  Sur  la  duodtnitc  chronique.  Paris,  lHi5.  —  J.  V.  Broussais  Corn- 
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re^mblance  ;  imrfois  même  le  liquide  évacué  devient  tout  à  fait  incolore, 
il  renferme  des  corpuscules  blanchâtres  constitués  par  des  amas  d'épithé- 
lium,  de  sorte  que  les  selles  et  les  matières  vomies  ont  le  même  aspect  ri- 
ziforme  que  dans  le  mal  asiatique.  Dans  ces  circonstances,  la  voix  eut 
agiUblieet  cassée^  et  le  diagnostic  avec  le  choléra  indien  ne  peut  être  fait 
que  par  Tabsence  d* épidémie  et  par  la  marche  ultérieure  de  la  maladie. 
Malgré  sa  gravité  appiirenle,  elle  n'est  mortelle  que  chez  les  enfants  ché- 
tifs  et  les  adultes  débilités  par  une  maladie  antérieure;  en  dehors  de  ces 
conditions,  elle  guérit  rapidement  :  au  bout  de  vingt-quatre,  quarante-huit 
heures  au  plus,  les  évacuations  diminuent  de  fréquence,  elles  sont  sép^i- 
rées  par  des  repos  de  plusieurs  heures,  la  peau  reprend  graduellement 
sa  chaleur,  la  restitution  de  Teau  rend  aux  tissus  et  à  la  face  leur  turges- 
cence naturelle,  en  même  temps  la  circulation  et  Thématose  recou\Tent 
leur  activité,  et  le  malade  s'endort  épuisé,  mais  guéri;  il  garde  pendant 
un  jour  ou  deux  une  grande  lassitude,  une  extrême  susceptibilité  à  l'en- 
droit de  la  tolérance  alimentaire,  et  en  cinq  à  six  jours  tout  rentre  dans 
Tordre.  Dans  quelques  C4is,un  catarrhe  gastrique  fébrile  intense  surcède  i\ 
Tattaque  cholériformo,  mais  le  fait  est  assez  rare.  —  Quand  la  mort  a  lieu, 
la  transsudation  séreuse  continue,  mais  les  évacuations  peuvent  cesser  par 
suite  de  la  paralysie  des  muscles  gastro-intestinaux  ;  Tépaississement  crois- 
sant du  sang  restreint  de  plus  en  plus  l'hématose,  le  pouls  faiblit,  et  le 
patient  succombe  dans  le  collapsus. 

La  forme  typhoïde  du  catarrhe  intestinal  est  incomparablement  plus 
fréquente  chez  l'enfant  (1)  qu'à  tout  autre  Age  ;  on  Tobsene  pendant  l'al- 
laitement, au  moment  du  sevrage,  puis  lors  de  la  dentition  ;  elle  est  rare 
chez  les  adolescents  et  les  adultes.  Ici  encore  l'estomac  est  ordinairement 
affecté  en  même  temps,  que  l'intestin,  souvent  même  ce  sont  les  sym- 
ptômes gastriques  qui  apparaissent  les  premiers.  —  Les  enfants  son! 
tristes,  agités;  ils  refusent  de  prendre  le  sein,  ou  bien  ils  vomissent  le 
lait  liquide,  ce  qui  démontre  Valtération  des  s(krétiorts  gastriques,  puis- 
qu'à  l'étal  normal  la  caséine  doit  être  coagulée  par  Tacide  naturel  il»' 
l'estomac;  avec  ou  sans  vomissements,  Icsskllks  deviennent  diarrhéiques, 
elles  sont  composées  d'un  li(|uide  acide  de  couleur  jaune  ou  jaune  ver- 


(t)  BiLLAUD,  Traiié  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés,  Paris,  t833.  —  Vallkix, 
Clinique  det  maladies  des  enfants  noui^eau-nés.  Paris,  1838.  —  Rarrier,  Traité  pratiqut* 
4e$  maladies  de  Vetifance.  Paris,  18ii.  --  Trousseai:,  Gaz.  hiip.,  18-19.  —  Reiinar,  Z>i> 
Krankheiten  der  Neugehorenen  und  Sauglinge.  Wicn,  1850.  -—  Eichstedt,  Ueber  dett 
Dwrtkfall  der  Kinder.  Greifswald,  185!2.  —  Rilliet  et  Barthez,  Traité  des  maladies  de^ 
enfants.  Paris,  1853.  —  Bouchut,  Manuel  pratique  des  maladies  des  nouveau-nés,  Paris^ 
1854»  -—  West,  PaUi.  vnd  Thérapie  der  Kinderkrankheiten  (ans  dem  Englisrhcn  \oii 
Wcgncr).  Berlin,  1860.  —  Vocel,  Lehrb.  der  Kinderlirankheiten.  Erlangeii,  1860.  — 
Oerhardt,  Lelirh.  der  Kinderkrankheiten,  Tubingeii,  1861.  —  Ramberger,  lac,  cit. 
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tlûtre,  dans  lequel  nagent  des  flocons  blanchâtres  de  caséine  coagulée; 
dans  quelques  cas  les  matières  sont  semblables  à  du  i)etit-lait.  On  y 
trouve  au  microscope  des  débris  amorphes  et  des  globules  graisseux,  des 
éléments  de  champignons  en  grande  quantité  (Bednar);  l'analyse  chi- 
mique démontre  l'absence  d^albumine  et  de  sucre,  la  présence  du  pigment 
biliaire,  des  acides  gras  en  abondance,  et  une  très-petite  proportion  de 
chlorure  de  sodium.  Abstraction  faite  des  particularités  qui  tiennent  à 
rindigestion  du  lait,  la  maladie  revêt  la  même  physionomie  h  tous  les 
;iges. 

La  DIARRHÉE  est  séro-nmqueuse  comme  dans  les  formes  légères,  mais 
olle  est  fréquente;  les  coliques  sont  plus  vives,  plus  continues;  le  ventre 
ost  douloureux  à  la  pression,  il  est  souvent  météorisé,  et  dès  le  début  ou 
peu  après  la  fièvre  s'allume;  elle  est  rémittente,  peut  atteindre  d'emblée 
le  chiffre  39*,  mais  elle  le  dépasse  rarement.  Sous  l'influence  combinée 
de  la  diète,  de  la  fièvre  et  de  la  diarrhée,  le  faciès  s'altère,  il  prend 
l'expression  d'abattement  qui  est  le  trait  le  plus  frappant  de  V état  typhoïde; 
la  langue,  ordinairement  blanche,  étalée  et  humide,  devient  sèche,  rouge 
à  la  pointe  et  aux  bords,  et  même  fuligineuse,  quand  la  diarrhée  est  très- 
ubondantc.  Si  cet  état  se  prolonge,  I'amaigrissemext  sur\ientet  les  selles 
changent  de  nature  :  chez  l'adulte,  elles  perdent  graduellement  le  carac- 
tère muqueuxpour  se  rapprocher  des  évacuations  séreuses;  chez  l'enfant, 
les  selles  liquides  sont  remplacées  par  des  déjections  demi-solides,  de 
couleur  brunâtre  ou  argileuse,  d'une  odeur  très-fétide  (Bednar);  souvent 
ces  deux  espèces  d'évacuations  alternent  sans  qu'il  soit  possible  de  saisir 
la  raison  de  ces  modifications.  L'amaigrissement  et  la  perte  des  forces 
sont  très-rapides  chez  les  enfants  à  la  mamelle;  en  même  temps  que  les 
traits  se  tirent  et  s'affaissent,  la  peau  se  ride,  et  en  quelques  jours  le  nou- 
veau-nc  a  l'aspect  d'un  petit  vieillard;  les  paupières  sont  accolées  par  un 
mucus  épais,  la  cornée  est  troublée,  parfois  les  fontanelles  sont  déprimées. 
—  Quelle  que  soit  la  fréquence  des  vomissements  au  début,  ils  persistent 
rarement  au  delà  des  deux  ou  trois  premiers  jours,  et  cela  aussi  bien 
chez  l'adulte  que  chez  l'enfant. 

A  tout  Age,  l'entérite  typhoïde  peut  se  terminer  par  la  guérison,  au 
bout  d'un  temps  qui  varie  de  huit  à  quatorze  jours  ;  mais  cette  terminaison, 
qui  e^t  annoncée  par  la  chute  de  la  fièvre,  la  cessation  des  douleurs  et  la 
iliminulion  de  la  diarrhée,  est  beaucoup  plus  rare  chez  les  enfants  à  la 
mamelle  que  chez  les  individus  plus  âgés.  Bon  nombre  de  ces  petits  ma- 
lades succombent  en  deux  ou  trois  semaines  aux  progrès  de  radynamie, 
avec  de  l'érythème  ou  des  excoriations  à  la  région  anale  et  sur  les  membres, 
avec  du  muguet  ou  des  aphthes  dans  la  cavité  buccale.  La  mort  est  sou- 
vent précédée  de  convulsions  et  de  coma,  symptômes  que  l'on  peut  attri- 
buer à  Vanémie  cérébrale. 

Le  PAfssACE  A  l'état  mnoNiovE  est  une  autre  terminaison  de  a  ma- 
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bdie,  et  celle-là  est  observée  à  tout  âge;  la  fièvre  tombe,  les  phénomènes 
tintestinaux  eux-mêmes  présentent  une  amélioration  marquée  qui  perme 
une  certaine  alimentation  ;  les  forces  reviennent,  et  le  malade  peut  quitter 
le  lity  mais  la  convalescence  n'aboutit  pas  à  la  guérison;  la  diarrhée 
reparait  avec  une  fréquence  variable,  la  forme  chronique  du  catarrhe  in- 
testinal est  établie. 

Le  DIAGNOSTIC  ne  présente  aucune  difficulté  chez  l'enfant  à  la  mamelle, 
parce  que  la  fièvre  typhoïde  est  inconnue  à  cet  âge;  il  est  déjà  plus  délicat 
chez  l'adulte,  parce  que  le  typhus,  dans  la  première  semaine,  peut  très-bien 
marcher  sans  accidents  nerveux,  sans  catarrhe  bronchique,  et  que  Térup- 
tion  rosée  et  la  tumeur  splénique  ne  paraissent  guère  avant  le  sixième  ou 
le  septième  jour.  Dans  cette  situation,  qui  est  la  vraie,  pratiquement 
parlant,  le  diagnostic  ne  peut  être  fondé  que  sur  la  rareté  de  l'entérite* 
advnamique  chez  l'adulte  (ce  qui,  à  vrai  dire,  est  une  présomption  et  non 
pas  un  signe),  et  sur  le  caractère  de  la  fièvre  ;  elle  est  plus  précoce  dans 
la  pyrexie  typhique,  elle  est  plus  intense,  la  rémission  du  matin  est  moins 
marquée  ;  enfin  la  prostration  des  forces  est  un  phénomène  initial,  tandis 
que  dans  l'entérite  elle  est  tardive  et  proportionnelle  à  l'abondance  de  la 
diarrhée.  De  plus,  les  douleurs  de  l'entérite  sont  plus  vives  et  plus  gé- 
nérales que  celles  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Chez  les  enfants  de  deux  à  sept 
ans,  le  catarrhe  intestinal  fébrile  produit  assez  souvent  une  adynamie 
rapide,  la  sécheresse  et  les  fuliginosités  de  la  langue,  des  accidents  céré- 
braux, et  le  diagnostic,  j'entends  parler  d'un  diagnostic  précoce,  avant  Té- 
niption  rosée  et  la  bronchite,  reste  forcément  suspendu. 

WmmtLu  ciMP«miq«cs.  —  Le  catarrhe  chronique  succède  à  l'état  aigu, 
onbicKiil  est  primitif;  toutes  les  causes  précédemment  énumérées  peuvent 
donner  lieu  à  la  forme  chronique  d'emblée,  mais  quelques-unes  d'entre 
elles  ont  à  cet  égard  une  influence  prépondérante  :  ce  sont  les  vices  d'ali- 
mentation, la  mauvaise  hygiène,  l'abus  des  substances  et  des  médicaments 
irritants;  puis  les  lésions  qui  amènent  la  sUise  du  système  porte;  et  les 
maladies  dyscrasiques  telles  que  la  tuberculose ,  le  mal  de  Bright,  la 
goutte  et  la  diathèse  urique. 

L'E!rrfiROCOLiTE  chronique  est  apyrétique  au  début;  elle  est  caractérisée 
psisdes  douleurs  peu  aiguës,  qui  reviennent  à  intervalles  variables,  surtout 
après  le  repas,  et  qui  consistent  soit  en  coliques  sourdes,  soit  simple- 
ment en  un  sentiment  pénible  de  pesanteur  et  de  plénitude  abdominales; 
avec  ces  sensations  anormales  existent  très-ordinairement  des  grognements 
intestinaux,  des  borborygmes  qui  indiquent  la  présence  simultanée  de 
liquides  et  de  gaz;  souvent  aussi  le  malade  a  conscience  des  mouvements^ 
péristaltiques,  il  sent  le  passage  des  matières  d'une  région  intestinale  h 
l'antre,  et  il  parle  volontiers  de  courants  qui  se  précipitent  violemment 
dans  son  ventre.  Lorsque  le  rectuin  est  intéressé,  il  y  a  de  vraies  coliques, 
du  lénesme  et  des  épreintes.  Dans  bien  des  cas,  ce  malaise  n'apparaît 
JAGCOUD.  —  Palh.  int.,  3*  édil.  n.  —  21 
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qu'au  moment  où  les  matières  ingérées  arrivent  au  niveau  des  parties 
malades,  de  trois  à  cinq  heures  après  Tingcstion.  —  L'autre  symptôme 
caractéristique  est  une  diarrhée  rebelle^  qui  produit  de  quatre  à  six  ou 
huit  selles  par  jour.  Les  évacuations  sont  composées  de  matières  fécales 
molles  ou  liquides,  dont  la  couleur  varie  du  brun  au  jaune  ou  au  vert,  de 
mucosités  visqueuses  souvent  fort  abondantes,  parfois  aussi  d*un  liquide 
jaunâtre  puriformc  (Bamberger).  Le  caractère  des  déjections  varie  non- 
seulement  chez  les  divors  malades,  mais  chez  le  même  individu,  d*un 
jour  à  Tautre.  Aux  selles  fécaloides  succèdent  souvent  des  évacuations 
purement  muqueuses,  et  le  mucus  concrète  en  membrane  peut  être 
expulsé  sous  forme  de  cylindres  grisâtres,  d'une  longueur  notable,  que 
Ton  serait  tenté  de  prendre  au  premier  abord  pour  des  lambeaux  de 
muqueuse;  mais  un  examen  plus  attentif,  le  microscope,  au  besoin,  pré- 
vient Terreur  en  montrant  que  ces  débris  sont  complètement  amorphes  : 
ces  selles  ne  sont  pas  rares  quand  le  caUirrhe  prédomine  dans  la  partie 
inférieure  du  côlon,  elles  sont  précédées  et  accompagnées  d'efforts  dou- 
loureux. Dans  d'autres  circonstances,  les  déjections  sont  encore  diffé- 
rentes :  elles  sont  composées  de  matières  fécales  consistantes  et  dures, 
ou  même  de  scybales,  et  ces  parties  solides  sont  revêtues  d'une  couche 
épaisse  de  mucosités  transparentes,  ou  jaunâtres  ou  puriformcs.  Ces  éva- 
cuations sont  presque  toujours  précédées  d'une  constipation  de  quelques 
jours,  pendant  lesquels  on  a  pu  croire  à  la  guérison,  et  elles  sont  rapide- 
ment suivies  de  selles  liquides  plus  ou  moins  abondantes.  L'hyperémie  fît 
l'hypersécrétion,  un  moment  diminuées,  ont  reparu  (peut-être  sous  l'in- 
fluence de  l'irritation  produite  par  la  masse  fécale),  et  avec  elle  est  revenue 
la.  diarrhée  caractéristique.  Au  début  et  pendant  un  temps  assez  long,  l'ap- 
pétit et  la  digestion  gastrique  peuvent  rester  intacts;  mais  plus  tôt  ou  plus 
tard  on  voit  apparaître  les  symptômes  d'un  c^itarrhe  chronique  de  l'estomac, 
et  la  diarrhée  prend  alors  un  caractère  particulier  :  les  matières  ingérées 
arrivent  dans  l'intestin  sans  avoir  été  convenablement  élaborées  par  l'es- 
tomac; elles  l'irritent  et  sont  presque  aussitôt  expulsées,  de  sorte  qu'elles 
sont  parfaitement  reconnaissables  d:ms  los  selles  :  c'est  la  diarrhée  Heik- 
léi'iqtêe  ou  Uenlérie.  Du  moment  que  l'estomac  est  intéressé,  l'amaigrisse- 
ment fait  de  mpides  progrès. 

Cette  FORME  DiARRUÉiQUE  du  Catarrhe  est  la  plus  fréquente,  mais  elle 
n'est  pas  la  seule;  dans  certains  cas,  la  maladie  présente  une  physionomie 
spéciale  qu'il  importe  de  connaître  :  c'est  la  constipation  qui  est  le  fait 
dominant.  Il  semble  que  la  transsudation  catarrhale  manque  et  que  l'hyper- 
sécrétion glandulaire  existe  seule  ;  les  matières,  agglutinées  et  consis- 
tantes, circulent  diflicilement,  les  mouvements  de  l'intestin  sont  lents  et 
i>aresseux,  et  la  stagnation  est  complète  jusqu'à  ce  que  ces  matières 
mêmes  ou  les  produits  de  leur  décomposition  accroissent  l'irritation  de  hi 
muqueuse  et  déterminent  une  sorte  de  poussée  aiguë  qui  a  pour  consé- 
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quence  la  dissociation  et  l'expulsion  de  la  masse  fécale  (débâcle).  Dans 
cette  yariélé,  le  méléorisme  est  constant,  parce  que  le  mucus  concret  qui 
stagne  sur  les  points  de  Tintestin  joue  le  rôle  de  ferment  et  favorise  la 
décomposition  des  matières,  et  quand  la  distension  de  Tabdomen  est  très- 
prononcée,  elle  est  à  son  tour  le  point  de  départ  de  nouveaux  accidents; 
elle  gène  Faction  du  diaphragme,  et  la  respiration  devient  pénible,  elle 
entrave  la  circulation  du  sang  dans  le  segment  inférieur  du  corps,  et  pro- 
voque une  fluxion  compensatrice  vers  Textrémité  céphalique;  c'est  dans 
ces  conditions  que  Texpulsion  de  quelques  gaz  est  pour  les  malades  un 
véritable  soulagement.  Quoiqu'il  n'y  ait  pas  ici  de  diarrhée  continuelle, 
ramaigrissemcnt  n'est  pas  moins  certain  que  dans  la  variété  précédente, 
parce  que  le  revêtement  muqueux  de  la  paroi  intestinale  restreint  ou  anni- 
hile rélaboration  et  la  résorption  des  matières  assimilables  ;  cet  effet  est 
d*autant  plus  marqué,  d'autant  plus  précoce,  que  la  lésion  remonte  plus 
haut  dans  l'intestin  grêle. 

Le  catarrhe  pour  stase  mécaniqtAe  des  maladies  du  foie  et  du  cœur,  celui 
des  kémorrhotdairesy  des  goutteux  et  de  la  diathèse  urique^  sont  ceux 
qui  .présentent  le  plus  souvent  cette  forme  symptomatique.  Les  individus 
cpii  en  sont  affectes  tombent  facilement  dans  un  état  d*hypocho}édrie  qui 
n'est  pas  un  des  traits  les  moins  caractéristiques  de  la  maladie. 

La  MARCHE  du  catarrhe  chronique  de  l'intestin  n'est  ni  continue  ni  ré- 
gulière; il  y  a  de  nombreuses  alternatives  en  bien  et  en  mal,  et  la  durée 
ne  peut  être  précisée  ;  elle  est  comprise  entre  quelques  semaines  et  plu- 
sieurs mois. 

La  ^tt^imm  est  la  TERMINAISON  la  plus  fréquente,  lorsque  la  maladie 
n'est  pas  liée  à  un  état  incurable  lui-même,  comme  la  tuberculose  pulmo- 
naire, le  mal  de  Bright  ou  la  cirrhose  du  foie.  Cependant,  abstraction  faite 
de  ces  catarrhes  symptomatiques,  l'entérite  chronique  à  forme  diarrhéique 
P^t  par  elle-même  amener  la  mort.  Dans  ce  cas,  la  persistance  des 
éîacuations  et  de  l'insufQsance  nutritive  produit  une  émaciation  rapide, 
la  fièvre  s'allume  et  prend  le  caractère  hectique  ;  souvent  aussi  la  pré- 
sence du  sang  dans  les  selles  indique  la  formation  iVulcérations  infesti- 
Mlesj  la  peau  devient  sèche  et  rugueuse,  les  téguments  décolorés  ont  un 
aspect  sale  et  terreux,  et  le  patient  succombe  dans  le  marasme,  avec  ou 
sans  hydropisie  cachectique.  On  a  dit  que  ces  diarrhées  chroniques  à  con- 
somption rapide  et  à  fièvre  précoce  doivent  toujours  éveiller  l'idée  de  quel- 
que affection  tuberculeuse  de  l'intestin  lui-même,  des  ganglions  mésenlé- 
riques  ou  des  poumons;  la  remarque  est  juste,  et,  dans  la  majorité  des 
4*aSy  un  examen  attentif  démontre  que  telle  est,  en  effet,  la  source  de 
Tenlérite  grave,  surtout  dans  sa  forme  ulcéreuse  ;  mais  celte  relation  étio- 
logique  n'est  pas  constante;  le  catarrhe  intestinal  chronique  peut  tuer, 
encore  bien  qu'il  soit  indépendant  de  la  tuberculose. 
Le  catarrhe  chronique  présente  parfois  une  autre  terminaison,  qui  est 
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une  véritable  miUalion  morbide;  lorsqu'il  occupe  la  partie  inférieure  du 
gros  intestin  et  qu'il  aboutit  à  Tulcération,  les  phénomènes  graduellement 
modifiés  font  place  aux  symptômes  de  la  dysenterie. 

Chez  l'enfant  au-dessous  de  deux  ans,  le  catarrhe  chronique  présente 
toujours  la  forme  diarrhéique  ;  il  est  souvent  accompagné  de  vomissements 
opiniâtres,  et  il  est  incomparablement  plus  grave  que  chez  l'adulte  ;  il  tue 
souvent  par  consomption. 

Le  DIAGNOSTIC  nosologique  est  sans  difficultés;  l'apyrexie  suffit  pour 
distinguer  Tentérite  chronique  à  diarrhée  abondante  de  la  fièvre  typhoïde 
à  marche  lente.  —  Le  cancer  de  l'intestin  a  un  phénomène  commun  avec 
le  catarrhe  à  constipation,  ce  sont  les  débâcles  subites  et  abondantes;  il 
sera  reconnu  d'après  les  caractères  des  évacuations,  formées  par  du  sang, 
de  la  sanie  ou  du  pus,  par  les  signes  extérieurs  de  la  diathèse,  par  la  pal- 
pation  abdominale  ou  le  toucher  rectal,  qui  révélera  souvent  l'existence 
d'une  tumeur.  —  Comme  le  catarrhe  chronique  est  très-souvent  sympto- 
matique,  le  diagnostic  pathogénique  ne  doit  jamais  être  négligé;  pour  ne 
parler  que  des  faits  les  plus  communs,  la  tuberculose,  le  mal  de  Bright, 
les  maladies  hépato-cardiaques,  la  diathèse  urique,  sont  les  éventualités 
qui  doivent  surtout  fixer  l'attention. 

TRAITEMENT. 

Les  tornc»  aifitëM  légères  réclament  à  peine  autre  chose  qu'un  traite- 
ment diététique  :  repos,  cataplasmes  émollients  sur  le  ventre,  lavements 
adoucissants  à  la  guimauve  ou  à  la  graine  de  lin;  boissons mucilagineuses, 
diète  plus  ou  moins  complète  selon  l'intensité  des  douleurs  et  le  siège  du 
catarrhe.  Si  les  coliques  sont  fortes,  toute  alimentation  solide  doit  être 
laissée  de  côté;  il  en  est  de  même  dans  le  catarrhe  généralisé  à  l'intestin 
grêle,  surtout  quand  l'ictère  démontre  la  participation  du  duodénum.  Si 
au  contraire  le  gros  intestin  est  seul  en  cause,  la  diète  est  illogique;  on 
peut  fort  bien  nourrir  le  malade  au  moyen  des  aliments  qui  sont  élaborés 
par  le  suc  gastrique,  pancréatique  et  biliaire  ;  il  faut  éviter  simplement 
que  la  viande  ne  contienne  des  filaments  tendineux  ou  aponé^Totiques;  il 
faut  proscrire  les  légumes  à  cause  de  la  cellulose,  toutes  substances  qui 
passent  sans  changement  dans  le  gros  intestin  et  l'irritent  directement. 
Lorsqu'au  bout  d'un  jour  ou  deux  les  douleurs  ne  sont  pas  calmées  et 
que  la  diarrhée  persiste,  il  convient  d'administrer  quelque  préparation 
opiacées;  mais  il  ne  faut  jamais,  dans  ces  formes  légères,  donner  les  nar- 
cotiques dès  le  début,  car  les  selles  initiales  sont  réellement  utiles,  parce 
qu'elles  débarrassent  l'intestin  des  matières  fermentescibles  qu'il  peut 
contenir.  Une  fois  ce  résultat  effectué,  les  opiacés  répondent  à  la  double 
indication  de  calmer  la  douleur,  et  de  restreindre  la  transsudation  et  la 
sécrétion  intestinales. 
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Eu  toul  cas,  il  faut  rechercher  Tindication  causale,  qui  peut  être 
parfois  avantageusement  remplie.  Si  le  catarrhe  est  la  suite  d'un  refroi- 
dissemeiUj  les  diaphorétiques  doivent  compléter  le  traitement  diététique, 
et  parmi  les  opiacés  il  faut  donner  la  préférence  à  la  poudre  de  Dover.  — 
Si  la  maladie  est  la  suite  d'écarts  de  régime  ou  d'une  mauvaise  alimenta- 
tion, il  convient,  après  quelques  jours  de  traitement  anodin  dirigé  contre 
les  symptômes  aigus,  de  modifier  la  muqueuse  irritée  par  les  ingesta,  et 
les  purgatifs  salins  sont  le  meilleur  moyen  de  couper  court  à  la  diarrhée 
qui  menace  de  persister. —  Quand  le  catarrhe  intestinal  est  lié  à  celui  de 
Ye9tomaCj  ce  dernier  fournit  l'indication  principale  :  un  vomitif  suivi  d'un 
pui^tif  constitue  le  traitement  le  plus  efficace.  —  Le  catarrhe  lié  à  la 
dysménorrhée  ou  aux  hémorrhoïdes  ne  peut  être  modifié  directement  ;  il 
cède  de  lui-même  lorsqu'une  médication  appropriée  a  remédié  au  désordre 
pathogénique.  —  Le  catarrhe  des  goutteux  ne  survient  que  lorsque  la 
goutte  articulaire  disparait,  je  ne  l'ai  du  moins  jamais  observé  dans  d'autres 
circonstances  ;  et  tant  que  cette  situation  persiste,  les  traitements  dirigés 
contre  le  trouble  intestinal  lui-même  échouent  invariablement;  si  au  con- 
traire on  réussit  à  rappeler  la  fluxion  des  jointures  au  moyen  desinapismes 
ou  de  vésicatoires,  la  détermination  sur  l'intestin  disparait  incontinent  : 
plusieurs  fois  déjà  j'ai  constaté  le  fait  de  manière  à  n'en  pouvoir  douter. 

Dans  les  formes  graves  sans  indication  causale  bien  définie,  la  médica- 
tion doit  être  plus  énergique;  les  accidents  aigus  initiaux  sont  souvent 
combattus  par  des  applications  de  sangsues,  soit  sur  le  ventre,  soit  à 
l'anus.  Je  crois  que  cette  pratique  doit  être  réservée  pour  l'entérite  loca- 
lisée, que  nous  étudierons  bientôt  sous  le  nom  de  typhlite.  L'atténuation 
des  douleurs,  qui  est  le  seul  effet  certain  de  l'émission  sanguine,  peut  être 
obtenue  au  moyen  de  l'opium,  surtout  au  moyen  des  injections  sous- 
cutanées,  et  comme  l'entérocolite  grave  est  souvent  accompagnée  d'un 
^  typhoUdey  toute  spoliation  inutile  doit  être  évitée.  Lorsque  l'opium  ne 
réussit  pas  à  calmer  rapidement  les  douleurs,  on  y  arrive  infailliblement 
a?ec  les  applications  de  glace  sur  le  ventre  :  ces  moyens,  combinés  avec 
la  diète  et  les  boissons  émoUientes,  constituent  le  traitement  de  la  période 
de  début;  quand  la  diminution  des  douleurs  et  de  la  fièvre  indique  le  dé- 
clin de  cette  phase  initiale,  la  diarrhée  et  l'adynamie  sont  les  principales 
sources  des  indications.  L'opium  sous  forme  de  laudanum  ou  de  diascor- 
dium  et  le  sous-nitrate  de  bismuth  sont  les  moyens  les  plus  utiles  pour 
combattre  la  diarrhée  :  on  les  donne  par  la  bouche  et  en  lavements  ;  ce 
dernier  procédé  doit  être  préféré  lorsque  la  lésion  occupe  le  gros  intestin. 
Si  ladûurfaée  persiste  malgré  cette  médication,  il  faut  recouvrir  l'abdomen 
d'un  large  vésicatoire.  volant;  cette  pratique  est  presque  toujours  suivie  de 
succès.  L'indication  tirée  de  l'état  des  forces  est  plus  ou  moins  urgente, 
selon  les  cas  :  en  thèse  générale,  il  faut  alimenter  légèrement  le  malade, 
aussitôt  que  les  phénomènes  intestinaux  sont  un  peu  calmés,  et  lorsque 
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apparaissent  (les  signes  de  faiblesse,  il  faut,  à  quelque  époque  que  ce  soit, 
et  sans  se  préoccuper  de  Tétat  de  l'intestin,  administrer  le  quinquina  et 
le  vin  ;  Topium  ne  doit  plus  dès  lors  être  donné  qu'avec  une  grande  ré- 
serve; c'est  par  le  bismuth  et  les  vésicatoires  qu'il  faut  combattre  la  diar- 
rhée. 

Le  CATARRHE  CHOLÉRiFORME  doit  être  combattu  parla  glace  et  l'opium; 
la  glace  est  donnée  en  nature,  les  boissons  sont  glacées,  on  applique  de  la 
glace  sur  le  ventre  :  ces  moyens  suffisent  souvent.  Si  le  flux  persiste,  on 
donne  l'opium  à  petites  doses  fréquemment  répétées;  on  administre  20  à 
30  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham  dans  une  potion  cordiale  qui  est 
prise  par  cuillerée  toules  les  heures.  Si  la  potion  est  vomie,  ce  qui  n'est 
pas  rare,  on  a  la  ressource  des  injections  hypodermiques  de  morphine. 
Comme  boisson,  l'eau  glacée,  le  vin  glacé,  doivent  être  préférés.  —  En 
raison  du  collapsus  souvent  très-rapide,  il  faut  se  préoccuper  en  même 
temps  de  rétablir  ou  de  maintenir  la  calorification  au  moyen  de  linges 
chauds,  de  frictions  stimulantes,  de  sinapismes  ;  on  peut  aussi  exciter  le 
système  nerveux  par  des  vésicatoires  ammoniacaux.  Si  les  médicaments 
liquides  sont  tolérés  au  moment  où  le  collapsus  survient,  je  remplace  le 
laudanum  dans  la  potion  cordiale  par  de  l'eau-de-vie  à  la  dose  de  30  à  60 
grammes,  j'y  ajoute  l'acétate  d'ammoniaque  à  la  dose  de  10  grammes,  et 
j'ai  obtenu  ainsi  de  rapides  succès;  si  la  potion  est  vomie,  on  a  encore  la 
ressource  de  faire  prendre  par  petites  cuillerées  de  reau-de-\ie  glacée  : 
ce  liquide  est  parfois  toléré  à  l'exclusion  de  tout  autre.  —  Dès  que  les  ac- 
cidents graves  sont  conjurés,  on  diminue  graduellement  les  doses  de  l'opium 
ou  de  l'alcool,  et  la  convalescence  doit  être  attentivement  surveillée  au 
point  de  vue  de  l'alimentation;  aux  doses  près,  le  traitement  est  le  même  à 
tous  les  âges. 

Chez  l'enfant  à  la  mamelle,  le  traitement  du  catarrhe  aigu  commun 
présente  quelques  particularités;  il  faut,  avant  tout,  s'assurer  de  la  bonne 
qualité  du  lait  de  la  nourrice,  et,  pour  peu  qu'il  y  ait  quelque  doute,  h 
remplacer  aussitôt;  il  faut  donner  à  teter  moins  souvent,  régler  rigoureu- 
sement les  heures  de  l'allaitement,  et  donner  dans  l'intervalle  de  l'eau 
gommée,  ou  bien  quelques  cuillerées  d'une  potion  contenant  de  Teau  de 
chaux  et  du  sirop  de  coing.  Ces  moyens  suffisent  souvent;  dans  le 
cas  contraire,  on  administre  de  petits  lavements  additionnés  d'amidon 
ou  de  bismuth,  au  besoin  d'une  ou  deux  gouttes  de  laudanum  de 
Sydenham  ;  enfin  on  a  la  ressource  du  vésicatoire  abdominal,  qui  n'est  pas 
moins  efficace  que  chez  l'adulte.  L'enfant  sera  changé  souvent,  maintenu 
dans  un  état  de  propreté  parfaite,  et  si  la  peau  est  chaude,  la  fièvre  un 
peu  vive,  il  est  bon  de  lui  donner  tous  les  jours  un  ou  deux  bains  émoi- 
lients. 

Le  catarrhe  qui  survient  au  moment  du  sevrage  reconnaît  souvent  pour 
cause  la  cessation  prématurée  de  l'allaitement  ;  il  suffit  alors,  pour  faire 
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cesser  les  accidents,  de  rendre  une  bonne  nourrice  à  Tenfant.  Souvent  on 
n'a  pas  cette  ressource,  soit  parce  qu'il  s'est  écoulé  trop  de  temps  depuis 
le  sevrage  et  que  le  petit  malade  ne  veut  plus  prendre  le  sein,  soit  parce 
qn*on  n'a  pas  de  nourrice  à  sa  disposition  :  en  tout  cas,  la  règle  est  la 
même,  il  faut  soumettre  l'enfant  aune  alimentation  exclusivement  lactée  ; 
si  le  lait  de  vache  n'est  pas  toléré,  il  faut  essayer  du  lait  de  chèvre  ou 
d'ftnesse,  du  lait  de  femme  en  boisson,  mais  souvent  il  suffît  d'ajouter  au 
lait  du  bicarbonate  de  soude,  du  saccharate  de  chaux  ou  de  l'eau  de  chaux 
pour  en  assurer  la  digestion.  Les  heures  de  repas  seront  réglées,  et  dans 
rintervalle  on  peut  administrer  la  décoction  blanche  de  Sydenham,  ouune 
potion  calcique;  enfin  on  a,  comme  tantôt,  la  ressource  des  lavements 
légèrement  laudanisés  et  des  vésicatoires.  La  convalescence  est  longue, 
souvent  coupée  par  des  rechutes,  et  ce  n'est  qu'avec  de  grands  ménage- 
ments qu'on  réussit  à  substituer  au  lait  l'alimentation  ordinaire  :  les  œtffe, 
1^  rende  très-p^u  cuite  réduite  en  pulpe,  sont  les  substances  que  l'on 
peut  essayer  tout  d'abord;  elles  sont  généralement  mieux  tolérées  que  les 
liquides  et  les  bouillies.  Même  chez  l'enfant  en  sevrage,  a  fortiori  chez 
l'enbnt  plus  âgé,  je  n'hésiterais  pas,  en  cas  d'adynamie,  à  prescrire 
qoelques  cuillerées  à  café  de  vin  de  Malaga. 

Dans  toutes  les  formes  de  catarrhe  intestinal,  tant  aigu  que  chronique, 
chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  on  a  préconisé  le  nitrate  d'argent  admi- 
nistré par  la  bouche  ou  en  lavements;  je  Tai  maintes  fois  essayé  chez 
l'adulte,  et  n'ai  jamais  observé  les  heureux  effets  qui  lui  ont  été  attribués. 
Ces  insuccès  m'ont  médiocrement  surpris  :  quand  le  médicament  est 
donné  par  la  bouche,  on  en  conçoit  à  la  rigueur  l'action  sur  une  mu- 
queuse gastrique  à  sécrétions  altérées  et  alcalines;  quand  il  est  donné  en 
lavements,  on  en  conçoit  l'action  topique  sur  la  muqueuse  rectale  en- 
flammée ou  ulcérée  ;  mais  pour  l'entérocolite,  je  cherche  en  vain  comment 
le  nitrate  d'agent,  sel  fort  instable,  pourrait  agir  sur  la  partie  malade,  et  je 
ne  suis  point  étonné  de  voir  manquer  un  effet  dont  je  ne  saurais  saisir  la 
nuMlalité. 

Dans  les  tomes  ehroaiiiaes,  il  faut  rechercher  soigneusement  Tindi- 
CAnoif  CAUSALE,  parce  que  le  catarrhe  chronique  est  encore  moins  souvent 
primitif  que  l'aigu.  Celles  de  ces  indications  qui  ont  été  examinées  tantôt 
sont  communes  aux  dewc  formes,  et  les  moyens  de  les  remplir  sont  les 
mêmes  dans  les  deux  cas;  mais,  en  outre,  le  catarrhe  chronique  en  pré- 
sente quelques-unes  qui  lui  sont  propres.  Ainsi,  dans  le  catarrhe  par 
tfOM  mécanique,  l'indication  causale  est  remplie  avec  succès  par  des  ap- 
plications de  sangsues  à  l'anus,  et  par,  les  drastiques,  qui,  en  provoquant 
une  abondante  transsudation,  diminuent  la  turgescence  et  la  stase.  — 
Dans  le  catarrhe  urémique  (mal  de  Bright),  l'indication  causale  est  de  ma- 
jeure importance.  Dans  le  but  de  débarrasser  l'intestin  des  matériaux 
déviés  qui  l'irritent,  il  faut  s'appliquer  à  déterminer  une  diurèse  abon- 
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dante,  et,  en  tout  cas,  il  faut  se  garder  d'arrêter  le  flux  intestinal,  puisque 
la  rétention  des  nnatières  ainsi  éliminées  serait  suivie  d'une  intoxication 
grave.  —  Le  catarrhe  iiUeftnittent  d'origine  palustre  ne  guérit  que  par  le 
sulfate  de  quinquine  et  les  préparations  de  quinquina.  —  Dans  le  catarrhe 
lié  à  la  tuberculose  pulmotmire,  l'indication  causale  est  fort  nette,  mais 
elle  ne  peut  être  remplie,  et  le  traitement  symptomatique  est  le  seul 
qu'on  puisse  se  proposer;  il  en  est  de  même  des  catarrhes  chroniques, 
qui  ne  présentent  aucune  indication  pathogénique  défmie. 

En  raison  de  la  longue  durée  de  la  maladie  et  de  ses  effets  éminem- 
ment spoliateurs,  l'alimentation  ne  peut  être  supprimée;  elle  doit  être  di- 
minuée, et  surtout  choisie  de  telle  sorte  qu'elle  mette  uniquement  en 
jeu  les  fonctions  gastriques.  On  obtient  ce  résultat  au  moyen  d'une  ali- 
mentation exclusivement  animale,  mais  la  viande  doit  être  dépouillée  de 
toutes  les  parties  tendineuses  et  aponévrotiques,  de  toute  sa  graisse,  et 
elle  doit  être  grillée,  sans  addition  de  beurre  ni  de  sauce  d'aucune 
sorte;  on  peut  la  faire  aromatiser  avec  quelque  gouttes  de  jus  de  citron, 
ei  le  régime  est  complété  par  du  bouillon  en  petite  quantité  et  du  vin.  Ces 
prescriptions  supposent  l'estomac  intact;  s'il  participe  à  l'état  catarrhal, 
c'est  lui  qui  fournit  les  indications  les  plus  urgentes,  et  il  est  souvent 
avantageux  de  commencer  le  traitement  par  un  vomitif  suivi  d'un  purgatif. 
La  médication  varie  suivant  la  forme  que  revêt  la  maladie. 

Dans  la  forme  dUurrhéique,  il  faut  arrêter  le  flux  intestinal  :  les  opia- 
cés et  le  bismuth  sont,  comme  dans  l'état  aigu,  nos  agents  les  plus  puis- 
sants; on  peut  allier  le  bismuth  au  diascordium  avec  addition  d'une  petite 
dose  d'extrait  thébaîque,  ou  bien  on  peut  administrer  le  laudanum  et  le 
bismuth  en  potion.  Lorsqu'il  n'y  a  pas  de  douleurs,  que  les  selles  sont 
fréquentes,  abondantes  et  très-liquides,  il  est  préférable  de  renoncer  à 
l'opium  et  de  faire  prendre  le  bismuth  en  nature  par  cuillerées,  au  nombre 
de  trois  à  six  par  jour,  selon  la  méthode  conseillée  par  Monneret  ;  si  la 
diarrhée  est  moins  abondante,  on  peut  se  contenter  d'administrer  le  bis- 
muth à  la  dose  de  4  à  6  grammes  par  jour  en  deux  ou  trois  fois.  Dans  le 
cas  ou  les  évacuations  sont  fétides,  où  il  y  a  du  météorisme,  il  convient 
d'unir  au  bismuth  le  charbon  végétal  à  parties  égales  ;  on  obtient  ainsi  de 
très-bons  résultats.  Pour  éviter  le  dégoût  et  l'intolérance  gastrique,  il  faut 
avoir  soin  de  ne  pas  prolonger  au  delà  de  quelques  jours  l'administration 
des  médicaments  par  la  bouche;  il  faut  de  toute  nécessité  laisser  reposer 
l'estomac,  et  pendant  ces  intervalles  on  peut  recourir  aux  lavements  mé- 
dicamenteux au  laudanum  et  au  bismuth,  ou  bien  à  l'extrait  de  ralanhia, 
avec  la  décoction  de  la  même  plante  pour  véhicule.  C'est  surtout  dans  le 
catarrhe  du  gros  intestin  que  ces  lavements  astringents  sont  utiles  ;  si  la 
persistance  de  la  diarrhée  et  les  modifications  des  selles  indiquent  la  pro- 
babilité d'ulcérations,  les  lavements  de  ratanhia  très-chargés  de  bismuth 
sont  encore  un  des  meilleurs  modes  de  traitement. 
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Uaiis  ces  cas  rebelles,  il  ne  faut  pas  éterniser  la  médication  opiacée,  si, 
inéthodiquement  employée,  elle  a  échoué  ;  on  a  alors  la  ressource  des 
astringents  tels  que  le  tannin,  le  cachou,  le  colombe,  le  quinquina,  qu'on 
donne  en  poudre,  soit  par  la  bouche,  soit  en  lavements.  Lorsque  les  sym- 
ptômes démontrent  que  la  lésion  occupe  FS  iliaque  et  le  rectum,  il  n'est 
pas  de  traitement  plus  promptement  efficace  que  les  lavements  au  nitrate 
d'argent,  i5  à  30  centigrammes  pour  30  grammes  d'eau  ;  c'est  là  une  vé- 
ritable cautérisation  :  elle  provoque  des  douleurs  vives,  des  selles  mem- 
braneuses et  sanguinolentes  ;  mais  quand  le  diagnostic  est  exact,  elle  trompe 
rarement  l'attente.  Ce  lavement  doit  ôtre  administré  au  moyen  d'une  se- 
ringue de  verre,  et  il  peut  être  répété,  si  besoin  est,  au  bout  de  deux  ou 
trois  jours. 

Pour  peu  que  le  catarrhe  de  l'intestin  grêle  résiste  aux  moyens  ordi- 
naires, il  faut  prescrire  la  viande  crue.  Les  résultats  de  cette  alimentation 
Hiclusive  sont  vraiment  surprenants.  Les  enfants  prennent  la  pulpe  de  viande 
aTec  de  la  gelée  de  groseilles;  aux  adultes,  je  la  donne,  suivant  les  cas, 
avec  un  peu  d'eau-de-vie,  ou  simplement  avec  du  sel  et  du  poivre,  ou  bien 
encore  mêlée  à  des  œufs  brouillés  :  ce  dernier  procédé  a  l'avantage  d'ame- 
ner moins  ]>romptemcnt  la  répugnance;  je  le  recommande  expressément. 
Tiette- alimentation  n'exclut  pas  l'usage  du  vin,  et  l'on  obtient  ainsi  de  vé- 
ritables résurrections  chez  des  indiridus  qui  ont  déjà  atteint  la  période 
d'émaciation  et  de  marasme.  Il  peut  se  faire  que  la  viande  ne  soit  tolérée 
sous  aucune  forme,  ou  qu'elle  aggrave  les  accidents;  le  régime  lacté  pur 
doit  alors  être  institué;  il  procure  souvent  une  amélioration  rapide.  Lors- 
que le  catarrhe  diarrhéique  résiste  aux  médications  précédentes,  il  ne  faut 
pas  négliger  les  vésicatoires  volants  sur  le  ventre  ;  ils  sont  au  moins  aussi 
utiles  que  dans  l'état  aigu.  11  est  bon  de  noter  que,  dans  des  cas  tout  à  fait 
tenaces  de  plusieurs  années  de  durée,  on  a  obtenu  une  guérison  complète 
au  moyen  de  la  strychnine;  le  fait  de  Shoyer  est  à  cet  égard  bien  démons- 
tratif. 

Toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  les  malades  ont  avantage  à  ha- 
biter la  campagne  dans  une  localité  élevée  et  sèche  ;  en  tous  cas,  ils  évite- 
ront l'humidité,  ils  porteront  de  la  flanelle,  en  outre  une  lai^e  ceinture  de 
Wne.sur  le  ventre,  et  par  un  exercice  modéré,  des  frictions  sèches  s'il  le 
iaut,ils  exciteront  l'activité  sécrétoire  de  la  peau.  —  Il  arrive  assez  souvent 
que  la  maladie,  amendée  par  un  traitement  convenable,  ne  se  manifeste  plus 
que  par  une  diarrhée  habituelle  ;  il  n'y  a  pas  de  douleurs,  pas  même  de 
•nalaisc,  Tappétit  est  bon,  la  digestion  gastrique  est  excellente  ;  mais  tous 
'es  jours  il  y  adeux  ou  trois  selles  liquides  :  la  diacrise  intestinale  semble 
devenir  une  habitude  de  l'organisme.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  s'il  n'y  a 
P^  de  contre-indication  dans  les  poumons  ni  dans  le  cœur,  l'hydrothérapie 
^^ec  sudation  consécutive  est  le  meilleur  traitement  qui  puisse  être  con- 
Hîillé. 
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Dans  le  catarrhe  a  constipation  et  à  météorisme,  la  marche  à  suivre 
est  différente  :  l'alimentation  ne  doit  plus  être  exclusivement  animale,  il 
faut  y  introduire  les  végétaux  herbacés  et  les  fruits,  et  remplacer  de  temps 
en  temps  la  viande  dite  noire  par  le  poulet  et  le  poisson  ;  les  crustacés  et 
les  farineux  sont  absoluments  interdits.  La  constipation  étant  le  résultat 
du  revêtement  muqueux  de  l'intestin,  doit  être  prévenue  et  combattue  par 
les  purgatifs,  qui  provoquent  une  transsudation  séreuse  abondante,  capa- 
ble de  débarrasser  la  muqueuse  ;  les  préparations  drastiques,  pilules  d' An- 
dersen, de  Frank,  sont  souvent  employées  dans  ces  circonstances;  mais  je 
préfère  les  eaux  purgatives  naturelles,  dont  on  fait  prendre  pendant  quel- 
que temps  un  verre  le  matin  à  jeun,  tous  les  deux  ou  trois  jours.  Cela  fait, 
on  cherche  à  maintenir  la  régularité  des  selles  au  moyen  de  la  belladone; 
il  est  bon  de  prolonger  le  moins  possible  l'usage  des  pui^ifs.  En  même 
temps  on  prescrit  la  poudre  de  charbon  à  la  fin  des  repas,  dans  le  but  de 
restreindre  la  décomposition  des  matières  et  d'absorber  les  gai  formés; 
et  ces  indications  symptomatiques  une  fois  remplies,  on  cherche  à  modifier 
les  sécrétions.  La  térébenthine  en  capsules  (deux  à  six  par  jour)  est  le  re- 
mède que  je  tiens  pour  le  plus  efficace  ;  il  est  parfaitement  compatible  avec 
l'usage  du  charbon.  —  Dans  cette  forme,  les  eaux  minérales  bnt  uneefli- 
cacité  sans  égaie;  celles  de  Carlsbad,  d'Ems,  de  Kissingen,  de  Marienbad^ 
de  Royat,  de  Vichy,  méritent  d'être  signalées. 


CHAPITRE   II. 
I1VFI.A1IIIATIOM    DU    C.SCIJM.  —  TVPHIilTE. 

L'inflammation  du  csecum  dans  le  cours  d'une  entérocolite  commune  ne 
présente  aucune  particularité;  il  n'en  est  pas  de  même  de  celle  qui  se  dé- 
veloppe isolément.  Cette  forme,  qui  a  été  individualisée  par  le  nom  de 
typhiHe  (i),  peut  être  produite  par  les  causes  ordinaires  du  catarrhe  intes- 

(1)  Unger,  Commentarius  de  morbis  intest.  cœci.  Lipsi»,  1828.  —  Golbbegk,  Ueber 
GeschwuUte  in  derrechten  Huftbeingegend.  VITonns,  1830.  —  Perkal,  Edmb,  Jomm,, 
183i.  —  PucHELT,  Klin.  Annalen^  VIII.  —  Med.  Atmalen,  I.  —  Posthcma,  Ih  inie$t. 
cœci  ^utque  procemu  vermiformis  patholoffia.  Groningœ,  1837.  —  fiAMuar.ER,  Wiener 
rned.  Wocft«w.,  1853.  —  Wunburger  Verhandl.,  1858.  —  Loc.  cit.  —  Opfolzer,  Wie- 
ner med.  Wocheni.,  1863.  —  Prudhomme,  PérxKmite  de  la  fosse  iliaque  droite  par  per- 
foration intest.  (Recueil  de  mêm,  de  méd.  milit.^  1866).  —  Bartholow,  On  tffphlitis 
and  perityphlitis^  etc.  {American  Journ.  of  med.  sc,j  1866).  —  Blaton,  Recherches  sur 
ta  typhlite  et  la  pérityphlite  consécutive,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Alder,  Tyjthlitis  ster- 
c^ralis,  periionitis  circurnscripta,  etc.  (Atlg.  Wiener  med.  ZHt.,  1868), 

DmiJENHArsEN,   Typhlitis  stercoralis.   Berlin,   1869.  —  Poizet,  De  la  jiéntyphlite^ 
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fa'naly  mais  dans  la  majorité  des  cas  elle  résulte  de  la  présence  de  quelque 
corps  étranger,  plus  souvent  encore  de  la  rétention  de  matières  fécales, 
durcies  et  condensées  {typhlite  sterœrale).  Ainsi  spécialisée  par  ses  causes, 
h  maladie  ne  Test  pas  moins  par  ses  symptômes  et  ses  diverses  terminai- 
sons. Les  phénomènes  de  la  typhlite  confirmée  sont  précédés  d'une  consti- 
pation opiniâtre,  ou  bien  d'une  diarrhée  catarrhale  alternant  avec  de  la 
constipation,  suivant  que  la  rétention  est  plus  ou  moins  complète,  suivant 
anssi  que  l'irritation  est  limitée  au  caecum  ou  s'étend  au  reste  du  gros  in- 
testin ;  mais  ce  qui  est  caractéristique,  c'est  une  douleur  dans  la  fosse  ilia- 
que droite,  et  une  tumeur  de  forme  particulière  dans  la  même  région.  La 
douleur  est  continue,  mais  exacerbante;  elle  augmente  par  la  pression, 
et  elle  coïncide  ordinairement  avec  une  tension  pénible  et  un  développe- 
nent  exagéré  de  tout  l'abdomen.  La  tumeur  atteint  son  plus  grand  volume 
duis  la  typhlite  stercorale  ;  elle  est  bien  moins  grosse  dans  les  autres  cas, 
parce  qu'alors  elle  résulte  simplement  du  gonflement  des  parois  de  Tintes- 
tin,  mais  elle  est  constante  dans  son  existence  et  dans  sa  forme.  C'est  une 
tunéfaction  bien  limitée,  cylindrique,  à  extrémité  inférieure  bien  circon- 
scrite, à  extrémité  supérieure  moins  nette  ;  l'empâtement  supérieur  remonte 
plus  ou  moins  haut,  selon  que  le  côlon  ascendant  participe  on  non  à  Tin- 
(lunmation.  Cette  tumeur,  qui  reproduit  exactement  la  configuration  du 
caecum,  est  tout  à  fait  mate  à  la  percussion  quand  elle  est  stercorale  ;  elle 
donne  seulement  de  la  submatité  ou  une  diminution  de  sonorité  lorsqu'elle 
est  constituée  par  un  simple  empâtement  pariétal.  Que  la  typhlite  soit 
stercorale  ou  non,  la  constipation  est  habituelle  si  le  reste  de  l'intestin  est 
iotact,  parce  que  la  tunique  musculaire  du  caecum  est  paralysée  ;  si  les 
côlons  sont  affectés  de  catarrhe,  il  y  a  une  diarrhée  d'abondance  variable, 
et  les  selles  peuvent  être  muco-sanguinolentes  avec  épreintes  et  téncsme 
dans  le  cas  où  rinflaramalion  s'étend  vers  l'S  iliaque  et  le  rectum.  Lorsque 
les  symptômes  sont  très-aigus,  la  douleur  peut  se  faire  sentir  dans  la  région 
lombaire  et  dans  la  cuisse  droite,  et  l'on  observe  parfois  la  rétraction  du 
testicule  de  ce  côté.  Dans  la  typhlite  stercorale,  l'amas  fécal  peut  remonter 
asseï  haut  pour  obturer  la  valvule  iléo-caîcale  et  empêcher  le  passage  des 
natières  de  l'intestin  grêle  dans  le  côlon;  on  voit  alors  se  développer  les 
phénomènes  d'une  occlusion  intestinale  dont  les  antécédents  et  la  tumeur 
iliaque  révèlent  l'origine. 
Hins  la  plupart  des  cas,  la  maladie  est  apyrétique,  la  fièvre  n'appartient 

U«i  de  Pvift,  1860.  —  Duguet,  Note  wr  un  cat  de  t^piiUie  plUegmoneute  sun^ue 
^UtMi  d'9me  enéêriU  iuberûuletise  (Ga%.  méd.  Paru,  1870).  —  Cowdell,  Fêtai  case 
^i9fUUi${Mei.  Times  ûnd  Ga».<,  1870).  — Gami^bell,  Caseof  perityphliticabsceM(Brit. 
*«rf.  /oitnt.,  1870).  — Chambers,  On  obtcure  ditease  of  the  cœcum  {lirit.  ined.  Journ., 
i^ii).  —  Elliot,  Même  e^iei  {eodem  loco,  1871».  —  Clark,  The  treattnent  ofperity- 
M'ilit  {eiiéem  heo,  i871).j 
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guère  qu'à  la  typhlite  par  corps  étranger;  la  résolution  est  la  terminai- 
son la  plus  commune,  et  elle  peut  être  obtenue  même  après  l'apparition 
des  symptômes  de  l'étranglement  interne.  Parfois  cependant  l'évolution  est 
fâcheuse,  et  l'inflammation  du  caecum  devient  le  point  de  départ  de  divers 
accidents  toujours  graves  et  souvent  mortels.  —  Sans  perforation,  la 
phlegmasie  peut  s'étendre  par  contiguïté  au  tissu  cellulaire  qui  sépare  l'in- 
testin du  fascia  iliaca  et  donner  lieu  à  un  phlegmon  iLikQ\jE(péi'UypMUe)-j 
dans  d'autres  circonstances,  elle  s'étend  du  côté  du  péritoine  et  détermine 
une  péritonite  qui  est  d'ordinaire  circonscrite,  mais  qui  peut  gagner  la 
totalité  de  la  séreuse.  —  L'inflammation  du  csecum  prend  parfois  le  carac- 
tère ulcératif  et  aboutit  à  la  perforation  :  si  l'ouverture  a  lieu  en  arrière, 
dans  la  région  où  l'intestin  n'a  pas  de  revêtement  séreux,  l'épanchement 
des  matières  se  fait  dans  le  tissu  cellulaire  iliaque,  et  donne  naissance  à  un 
phlegmon  gangreneux  (abcès  stercoral)  avec  infiltration  de  gaz;  si  la  per- 
foration siège  sur  les  parties  antéro-latérales  du  csecum,  elle  intéresse  la 
séreuse,  et  Tépanchement  provoque  une  péritonite  générale  suraigué,  à 
moins  qu'au  préalable  une  péritonite  par  propagation  n'ait  circonscrit  par 
des  adhérences  la  région  caecale.  Dans  ce  cas,  l'épanchement  est  d'abord 
enkysté;  mais  l'inflammation  qu'il  produit  peut  prendre  le  caractère  ulcé- 
ratif, et  donner  Vieuk  des  perforations  secondaires  delà  paroi  abdominale, 
de  l'intestin  grêle  ou  de  quelque  organe  voisin,  notamment  de  la  vessie. 
Dans  toutes  ces  circonstances,  c'est  une  maladie  nouvelle  qui  est  constituée, 
dont  la  typhlite  n'est  plus  que  la  cause. 
L'appeodice  vermiiomie  (1)  peut  être  isolément  enflammé  par  des 

(1)  Merling,  DUtert.  sisiens  processus  rermiformiê  atiat,  fMtiwlogiam.  Ueidelberg, 
1836.  —  Albers,  BeohacMungen  ans  dent  Gebiete  der  PaUiologiey  1838.  ~  Volz,  Die 
(lurch  Kothstcbie  bedingte  Durchbohrung  des  Wurmfortsattes.  Carlsruhe,  18i6.  —  Cer- 
LACH,  Zur  Anat.  und  ErUwickeluugsgeschichie  des  Wurmfortsa%tes.  Erlaiigen,  1858.  — 
Baxberger,  toc.  cit.  —  Kellner,  Deperforatione  processus  verimfonnis.  Berolini,  1861. 
—  Làrret-Lamalignie,  Des  perforations  de  l'appendice  iléo-^œcal,  thèse  de  Strasbourg» 
1862.  —  BucHNER,  Ein  Fait  von  Entiûndung  des  Wurmfôrmigen  Fortsat%es  (Wôr»*. 
med.  Journal,  1862).  —  Crodzet,  Des  perforations  spontanées  de  V appendice  Héo-oœetl 
thèse  de  Paris,  1866.  —  Petit,  Hevue  médicale,  1866.  —  Hall,  Fatal  peritoniiis  from 
l)erforation  of  the  appendix  vermi for  mis  (Amène.  Joum.ofmed.sc.,i9&d). — Eisenscbtc, 
Periionilis  fiervorgerufen  durch  Perforation  des  Proc.  vernUformis  (Wiener  med. Presie, 
1866).  —  Willard  Parker,  An  opération  for  abscess  of  the  appendix  vermiformis  eœâ 
(Xew-York med.  Record,  1867).  —  Hallette,  De  l'appendice  ccecal,  thèse  de  Paris,  1868.  — 
Farquahrson,  Case  of  pericacal  abscess  caused  by  perforation  ofthe  vermiform  appendix 
(Edinb.  med.  Journal,  1868).  —  Wynkoop,  New-York  med.  Record,  1868.  —  Mons, 
PylepMebitis  in  Folge  von  Versduvarung  de^  Processus  vernUfarmis  (Ardi.  f.kiin.  Med.^ 
1868).  —  Peacock,  Transacl.  of  the  path.  Society,  XVIII,  1868.  —  Lancdoii  Dawh,  Ul- 
cération of  the  appendice  vermiformis  (eodem  loco,  1868). 

BossARD,  Ueber  die  Verschwdrung  und  Durdiboftrung  des  Wurmfortsaiies,  Zurich, 
1869.  —  Behm,   Vereitermig  des  wurmformigen  Fortsaties  (Deutsche  Klinikj  1869).  — 
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corps  étrangers,  ou  des  débris  alimentaires  (petits  os,  pépins  de  fruits) 
qui  pénètrent  et  demeurent  dans  sa  cavité;  cette  inflammation  produit 
parfois  les  mêmes  symptômes  que  la  typhlite,  à  Texception  de  la  tumé- 
faction, mais  souvent  elle  marche  silencieuse  et  latente  jusqu'à  la  perfo- 
ration. Comme  Tappendice  a  d'ordinaire  un  revôtement  séreux  complet, 
la  perforation,  sauf  le  cas  d'adhérences  préalables,  provoque  une  périto- 
nite généralisée. 

Le  PHLEGMON  ILIAQUE  primitif  indépendant  de  r inflammation  du  cœnim 
(m  de  son  appendice  diffère  de  la  typhlite  par  la  vivacité  de  la  fièvre  dés 
le  début,  par  l'absence  de  coliques  et  de  catarrhe  intestinal,  par  l'acuité 
de  la  douleur  locale  et  les  irradiations  qu'elle  présente  dans  le  mem])ré 
inférieur  droit;  ultérieurement,  par  la  gène  ou  Timpossibilité  des  mouve- 
ments d'extension  de  la  cuisse,  enfm  par  les  caractères  de  la  tumeur, 
qui  est  plus  plus  profonde,  moins  nettement  circonscrite,  et  qui,  très-dure 
au  moment  de  son  apparition,  devient  ensuite  molle  et  fluctuante.  —  La 
simple  accumulation  de  fèces  {tunmir  steirorale),  qui  est  si  souvent  le 
point  de  départ  de  la  typhlite,  diffère  de  l'inflammation  confirmée  par 
Tabsence  de  douleurs  locales  spontanées  ou  à  la  pression,  par  l'absence 
de  tout  phénomène  général,  et  par  les  effets  dos  purgatifs,  qui  font  dis- 
paraître la  tuméfaction  de  la  région  cîecale. 

Le  traitement  de  la  typhlite  doit  être  énergique;  les  purgatifs  répétés, 
s'O  y  a  rétention  fécale,  en  tout  cas  le  repos,  la  diète,  les  émissions  san- 
guines locales  et  les  applications  de  glace,  constituent  la  médication  la 
plus  efficace.  Après  guérison,  les  fonctions  intestinales  doivent  être  at- 
tentivement surveillées,  parce  que  la  maladie  est  très-sujette  aux  réci- 
dives. 


CHAPITRE    III. 
DYSENTERIE. 


La  dysenterie  est  une  colite  ulcéro-memuraneuse  transmissible, 
caractérisée  par  du  ténesme,  des  épreintes,  Texcrétion  répétée  de  muco- 
sités sanguinolentes,  et  un  état  générai  plus  ou  moins  grave.  La  maladie 
estiporodifu^,  endémique  ou  épidémique. 

ArnicHT,  Eni%undung  des  Processus  vermiformis  ;  Périt yphlitis;  Phlebilis  und  Throm- 
^  étr  Vtna  mesenteriea  magna;  Pylephlebitis  {Berlin,  klin.  WocMn.,  1809;.  — 
PncM,  PiACOCK,  Mdbcbison,  Trans.  palh.  Soc,  1871.  —  Weber,  AbsceM  of  apfxndix 
ffnniformi»  eœci  {Sew-York  med.  Record,  1871). 

f\)  Stiack,  Tract,  med.  de  dijsenteria.  Mainz,  1760.  —  C.  Rahn,  Anleiimg  nirrich- 
tim  Erkenniniss  undHeitung  der  Ruhr,  Zurich,  1765.  — Tissot,  UUre  à  Zimmenmnn 


:m  MALADIES  DE  L'INTESTIN. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 


La  dysmicrie  sporadiqne  altcint  indistinctement  lesdeux  sexes  à  tous 
les  âges;  elle  présente  son  maximum  de  fréquence  dans  les  saisons  de 
transition,  et  notamment  à  la  fm  de  Tété,  alors  que  des  soirées  et  des 
nuits  déjà  froides  succèdent  à  des  jours  encore  chauds.  Le  coucher  sur 
la  terre  humide,  sans  abri,  surtout  la  nuit,  Tarrét  de  la  transpiration, 
Faction  du  froid  et  de  Thumidité  en  sont  les  causes  les  plus  communes; 
elles  agissent  avec  d*autant  plus  de  puissance  que  le  climat  est  plus 


sur  Vipiâèmie  courante,  Lausanne,  17G5.  —  Martens,  Epidemiœ  Vietinœ  ohurvatœ,  etc. 
Viennie,  1766.  —  Zimxermanii,  Vonder  Huhr  nnier  dem  Volke  im  J.  1765  und  de»  nui 
denelbem  eingedrungenen  Vorurtheilm,  Zurich,  1767.  —  Pringle,  Edinb.  med,  Ena^, 
\.  ^  Ot%  Diîeast  of  ihe  anny  in  camp.^  etc.  London,  1772.  —  Baldinger,  Von  den 
Krankheiien  einer  Année.  Langensalza,  1774.  —  Stoll,  De  nalura  et  indole  dysente- 
riœ  conunenlatio,  in  Ratio  medendi,  p.  ni.  Vienna",  1780.  —  Mirsinna,  Beobacht.  iiber 
die  Huhr.  Berlin,  1780.  —  Rollo,  Ohs.  on  the  acute  dijsenteria.  London,  1786.  —  Van 
Geuns,  Abhandlung  iiber  die  epidemisdie  Huhr  (aus  dem  Hollandischen  mit  Ammerkun- 
gon  von  Keup).  DiisseMorf,  171K).—  Hinter,  Obs.  on  tJtedùteasfs  of  the  armyin  JamaicaL 
London,  171)6.  —  Kngelhard,  i'eber  die  Ruhr.  Winlerthur,  1796.  —  Pfenninger  und 
Stadb,  Von  der  im  Kanton  Zurich  herrschenden  Ruhrepidemie,  1791-179i.  Brcgeni, 
1798.  —  Kreysig,  De  pecuUnri  in  dytenteria  epidemica  miaiinate.  WiUenbarfi;!,  1799. 
LiifDFXANN,  Ueber  die  Ruhr  und  Ileilart  dersetben.  Breslau,  1800.  —  SchiidthOller, 
Einige  Benierkunyen  iiber  die  Ruhr  des  Herbites  1800.  Osnabriick,  1801.  —  Ekner,  Beitra§ 
zur  Gexchictite  der  Ruhr.  Gottingcn,  1801.  —  J.  A.  FLErRY,  Essai  sur  la  dysenterie. 
Paris,  1803.  —  Harty,  Obs.  on  the  simple dysenteria y  andits  combinations.  London,  1805. 

—  Rademacher,  Libellas  de  dysenteria.  Koln,  1806.  —  Gilbert,  Maladie*  de  la  grattde 
armée.  Paris,  180(>.  —  DrurES.NEL,  Recherche*  sur  la  dysenterie.  Paris,  1811.  — FocR- 
NIER  et  Vaidy,  Dict.  des  sciences  méd.^  X.  —  Desgenettes,  Eorf<»m  loco.  —  Pixel,  No- 
sographie philoso^tli ,  t.  II.  —  Roser,  De  dysenteria.  Berolini,  18±J.  —  0*Bkien,  Obs.  on 
ihe  acute  and  chrome  dysenteria  of  ïrelatui.  Dublin,  18i2.  —  Vignes,  Traité  complet 
de  la  dysenterie  et  de  la  diarrhée.  Paris,  I8i5.  —  Malik,  Abhandl.  iiber  die  Ruhr.  Prag, 
18i7. 

BiEUMANN,  Bemerkungen  iiber  eine  Ruhrepiâemie,  komplicirt  mit  Weschselfieber  (Med. 
Contversationsbl.,  1831).  —  Kreysig,  Encyclop.  Wôrterb,  dermed.  Wissensdi.,  IX.  Bf^rlîn, 
1833.  —  Paterso.v,  Path.  and  therap.  Obs.  on  the  dysenteria  (London  med.  Gû%.,  1833). 

—  Naumann,  Handb.  der  med.  Klinik,  IV,  t.  Berlin,  1835.  —  Ozanam,  Ilist.  méd.  dei 
maladies  épidém.  Paris,  1835.  —  Copland,  Diei.  ofpract,  Medicine^  part.  lU.  —  Eiskn- 
MANN,  Die,  Famille  Typhus.  Fi-langen,  1835.  —  Hauff,  Zur  Lehre  von  der  Huhr.  TUbin- 
gcn,  1836.  —  Ghoxel,  Dict.  en  30  vol.,  t.  XXI.  —  Roche,  Dîc/.  de  méd.  et  de  chir.pni, 
•—  GÉLY,  Journal  de  la  Loire-Inférieure^  1838.  —  Siebert,  Zut  Genesis  und  TVfopto 
der  rothen  Huhr.  Banibcrg,  1839.  —  Monneret  et  Fleury,  Compend,  de  méd.  prtl. 
Paris,  1839.  -—  Peysson,  Mém.  sur  la  dysenterie  et  la  colite  aiguës.  Paris,  1840.  — 
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chaud,  de  là  la  fréquence  extrême  de  la  maladie  dans  les  pays  tropicaux, 
dans  les  contrées  chaudes  et  humides.  Indépendamment  de  ces  conditions 
COSMIQUES,  la  dysenterie  reconnaît  pour  causes  les  mêmes  irritations 
IHREGTES  que  le  catarrhe  intestinal,  savoir  les  alimenls  et  les  eaux  de 
mauvaise  qualité,  l'abus  des  boissons  glacées,  et  des  fruits  mal  mûrs. 
L'action  de  ces  causes  n'est  pas  constante,  elle  n'est  certaine  que  lors- 
qu'elle coïncide  avec  les  influences  de  climats  et  de  saisons  :  aussi  peut- 
on  les  regarder  comme  de  simples  causes  occasionnelles. 

Dans  les  contrées  où  les  influences  cosmiques  nocives  n'existent  qu'ac- 
ddenlelleipent  à  de  rares  intervalles,  dans  les  pays  tempérés  et  septen- 
trionaaxy  par  exemple,  la  dysenterie  apparaît  comme  maladie  sporadique 
ou  bien  comme  épidémie  rapidement  éteinte;  mais  dans  les  contrées  de  la 
xone  chaude  et  tropicale,  les  conditions  étiologiques  issues  du  climat  sont 


PAUUMTiEa  et  Trousseau,  Arch.  gén.  de  méd.y  l^e  série,  t.  XIII.  —  Thoxas,  Eodetn 
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1843.  ^  Balt,  On  the  pathology  and  treatment  of  Dysentery.  London,  1847.  —  Harty, 
Ok.  on  ffte  Mit,  and  treaiment  of  Dy$entery.  Dublin,  1W7.  —  Fincer,  Prqjer  ViertelJ., 
iM.  —  FbuQCET,  De  la  dysenterie.  Paris,  1852.  —  Vogt,  Monographie  der  Ruhr.  Gies- 
scB,  1886. 

Ems,  Ardti»  de  mid.y  1861.  —  Hirsch,  Handb.  der  hist.  geogr.  Patiiologie.  Erlangcn, 
18tt.  —  Bambebccr,  loc  cit.  —  Trousseau,  Clinique  méd.  —  Hullin,  Mém.  de  méd.  et 
^cAtr.  Paris,  1863.— Homar  uod  Hartwig,  Ueber  die  Rukrepidemie  im  disirikt  Kragero 
m  Mre  1859.  (Nederkmd  lydêch,^  18Gâ).  —  Delioux  de  Savignac,  De  la  dysenterie. 
Paris,  1863.  — Daxis,  Études  sur  lu  dysenterie.  Paris,  1863.  —  PLNEAU,5tfr  un  mode  de 
tnikment  de  la  dysenterie  épidémique^  thèse  de  Strasbourg,  18G3.  —  Berger,  Zur 
BAenitung  der  Dysenterie  (Wiener  med  Wochensch.^  1863).  —  Oppolzer,  Dysenterie 
{SpUets  Zeiiungj  1864.)  —  Journez,  Sur  Vépidémie  de  dysenterie  qui  a  régné  en  1803 
^kpronnce  de  Luxembourg  (Joum.  de  méd.  île  Bruxelles,  18Gi).  —  Hamon,  Essai 
nr  Iti  dysenterie  {Bulletin  de  l'Acad.  méd.  belge,  1865).  —  Pécholier,  Des  indications 
*  ten^jdoi  du  calomel  (Bulletin  thérap.,  1865).  —  Beaughef,  Thèse  de  Paris,  1865.  — 
tecHARSf,  De  crouposa  dyeenteria^  etc.  Gryphi»,  1866  —  Rinteln,  Eitte  Buhrepidemie 
{MmkUn.  Wochen$dt.,  1866).  —  De  Beaufort,  Bulletin  de  tltérap.,  1867.  —  Weis- 
*BraLS,  Diphtherie  des  Darms.  Berlin,  1868.  —  Torres  Homem,  !n  Amiuario  de  Obser- 
^pwt,  I.  Rio  de  Janeiro,  1869. 

PniFrER,  Die  Rukrepidemie  von  1808  lu  Weimar  {Zeitsch.  f.  Parasitenkunde,  1809). 

-CPaul,  Leçons  sur  la  dysenterie  {Gai.  méd.  Paris,  1870).  —  Dyes,  Die  rationnelle 

Bekândlsmg  der  Ruhr  (Deutsche  Klinik,  1870).  ^Kennedy,  On  the  use  of  calomel  in  large 

éms  t»  treatment  of  dysentery  ami  diarrhaa  (Philadelphia  med.  and  surg.  Reporter, 

1870).  —  Valextisier,  Storungen  der  Ilautcirculation  und  Ilautemahrung  in  einem  Faite 

em  Dysenterie  (Berlin,  klin.  Wociten.,  1871)   —  Cl.apham,  Notes  on  fifteen  cases  of 

<knmc  d^ieniery  (The  Lancet^  1871).  —  Témoin,  Consid.  gén.  sur  le  traitement  de  la 

éyMmterie  (Bullet.  tkérap.y  1871).  —  Luton,  Note  sur  Vemploi  de  Vergot  de  seigle  contre 

ta  dysemterie  {Ga*.  helnlom.^  1871).  —    Palmrerg,   Om  verkan  af  secale  comutum  i 

kroniska  dkureer  (Finska  lak.  sàllsk.  Iiandl,  1871). 
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permanentes,  et  la  dysenterie  endémique  en  est  le  produit  (1).  L'in- 
fluence saisonnière  se  manifeste  alors  par  une  recrudescence  dans  le 
nombre  et  la  gravité  des  cas,  et  la  maladie  prend  le  caractère  épidémique; 
la  situation  est  exactement  la  même  que  pour  l'endémie  typWde  de 
Paris. 

La  genèse  de  la  dysenterie  endémique  et  de  l'épidémique  soulève  une 
question  qui  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  controverses  ;  cette  question 
surgit  identique  pour  toutes  les  endémies.  Entre  les  influences  cosmiques 
et  la  maladie,  quel  est  l'intermédiaire  ?  en  d'autres  termes,  quel  est  le  jpoiMn 
engendré  par  ces  conditions  climato-lelluriques?  Comme  l'endémie  dysen- 
térique coïncide  en  beaucoup  de  contrées  avec  l'endémie  palustre  (Indes, 
Algérie,  Sénégal,  Martinique),  on  pourrait  croire  à  quelque  analogie  de 
nature  entre  les  deux  poisons,  et  réhabiliter  ainsi  le  miasma  dysetUericum 
de  Kreysig.  Mais,  d'une  part,  cette  coïncidence  est  loin  d'être  constante; 
d'autre  part,  des  faits  positifs  démontrent  le  xléveloppement  rapide  de  la 
dysenterie  chez  des  individus  soumis  à  des  émanations  de  matières  ani- 
males en  décomposition,  de  sorte  que  l'origine  et  la  nature  animales  du 
poison  sont  plus  vraisemblables  que  l'origine  tellurique  ou  miasmatique. 
Cette  interprétation  a  encore  pour  elle  la  régénération  du  poison  par 
l'homme  malade,  et  sa  présence  dans  les  matières  intestinales,  où  Lebert 
a  constaté,  il  y  a  plus  de  vingt-cinq  ans,  l'existence  des  bactéries;  elle  a 
pour  elle  l'affinité  de  la  dysenterie  grave  et  du  typhus,  affinité  telle  que 
des  agglomérations  d'individus  atteints  de  dysenterie  peuvent  donner  lieu 
à  une  épidémie  de  typhus;  il  suffît  pour  cela  d'un  changement  de  latitude 
qui  amène  les  dysentériques  dans  les  régions  habitées  par  le  typhus.  L'his- 
toire du  brick  égyptien  Schea-Géhald  est  complètement  démonstrative  : 
l'équipage  arrive  à  Liverpool  avec  la  dysenterie,  il  est  reçu  dans  les  hôpi- 
taux de  la  ville  où  il  n'y  avait  pas  alors  un  seul  cas  de  typhus,  et  bientôt 
apparaît  une  petite  épidémie  de  typhus  exanlhématique,  qui  débute  dans 
les  salles  où  avaient  été  couchés  les  matelots  du  brick. 

Cela  admis,  reste  une  inconnue  qui  en  sera  toujours  une.  En  fait^  la 
situation  est  celle-ci  :  nous  voyons,  d'une  part,  des  matières  animales  en 

(i)  L.  Frank,  De  peste,  dysenteria  et  opfUalmia  œgyptiaca.  Viennœ,  1820.  —  AKHRft- 
LEY  and  Copland,  Researches  into  the  cawes,  nai.  and  ireatment  of  diseases  of  Mia. 
London,  1828.  —  Annesley,  Sketches  of  the  most  prévalent  difeases  of  ïndia.  London« 
1831.  —  Pruner,  Krankheiten  des  Orients.  Erlangen,  1837.  —  Smi-^h,  On  the  DiseoM^  of 
Peru  (Edinb.  med.  and  sui-g.  Joum.,  1841).  -Johnson  and  Martin,  Fnfluence  offropi- 
cal  climales  onEurop.  constilutiotu.  London,  1841.  —  Parkes,  Remarks  on  the  DysenUry 
and  flepatitis  of  India.  London,  1845.  —  Cambat,  De  la  dysenterie  et  des  malaé^  rf» 
foie,  qui  la  compliquent.  Paris,  1847.  —  Catteloup,  Recherches  stir  la  dysenterie  dv 
nord  de  V Afrique.  Pari»,  1857.  —  Rigler,  Die  TUrkei  und  ihre  Bewohner,  |Wien,  18SÎ. 
>-  Haspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1852.  —  Dctroulau,  Traité  des  maladies  def 
Européens  dans  les  pays  chauds.  Paris,  1861.  —  IIirsch,  Delioux  de  Savignac,  toc.  cit. 
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décomposition  (il  y  en  a  partout,  ne  fût-ce  que  les  excréments  et  les  dé- 
bris d'animaux);  d'autre  part,  certaines  conditions  de  climat  et  de  saison. 
De  ce  concours  naît  le  poison.  Comment?  par  quelle  opération?  Nous  ne 
le  savons  pas;  et  tout  ce  que  l'on  peut  dire  sur  ce  sujet  n  a  que  la  valeur 
d'hypothèses  plus  ou  moins  plausibles.  Il  est  bon  de  poser  brutalement 
la  question,  parce  que  c'est  quelque  chose  déjà  que  de  dégager  nettement 
les  termes  d'un  problème;  mais  il  est  inutile  de  se  perdre  à  la  poursuite 
d'une  solution  insaisissable. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  question  d'origine,  la  diffusion  et  l'activité  du 
poison  sont  grandement  favorisées  par  certaines  conditions  qui  n'ont  plus 
rien  à  voir  ni  avec  le  climat  ni  avec  le  sol  :  I'encombremext  avec  ses 
suites  nécessaires,  Vaccumulation  des  déjections  alvities  et  le  défaut  de 
pvprHé;  I'alimentation  insuffisante  ou  de  mauvaise  qualité  ;  les  fatigues 
PBTSIQUES  excessives  sont  les  principales  de  ces  conditions.  La  première 
agit  directement  en  multipliant  les  chances  d'empoisonnement;  les  autres 
agissent  indirectement  en  débilitant  l'organisme  et  en  le  rendant  plus 
impressionnable  à  l'action  du  poison. 

Dans  les  contrées  à  endémie,  ces  causes  hygiéniques,  aidées  de  l'in- 
fluence saisonnière,  font  passer  la  maladie  de  l'état  endémique  à  l'activité 
épidémique;  mais,  en  outre,  elles  sont  assez  puissantes  pour  engendrer 
la  dTseaterie  épidéoUquc  dans  des  contrées  que  leurs  conditions  cos- 
miques mettent  à  l'abri  de  l'endémie  :  ainsi  prennent  naissance  les  épi- 
démies qui  déciment  les  armées,  les  camps,  les  flottes,  les  populations  des 
villes  assiégées;  ainsi  sont  produites  les  épidémies  plus  limitées  des  ca- 
sernes, des  prisons,  etc.  T.es  épidémies  présentent  une  marche  remar- 
quable :  la  maladie  n'atteint  d'abord  que  les  individus  qui  ont  subi  l'ar- 
lion  des  causes  hygiéniques;   puis,    secondairement,   elle   frappe  des 
hommes  qui  n'ont  pas  été  soumis  à  ces  influences  pathogéniques  primor- 
diales, mais  qui  ont  pénétré  dans  le  milieu  toxique  créé  par  les  malades. 
Le  premier  foyer,  quel  que  soit  le  nombre  de  sujets  atteints,  ne  prouve 
rien  pour  la  diffusion  et  la  transmission  de  la  maladie  ;  un  grand  nombre 
d'individus  ont  été  affectés  par  les  mêmes  causes  génératrices,  ils  ont  été 
frappés,  c'est  tout  simple;  mais  le  poison  morbide  développé  chez  eux 
n'épuise  pas  son  action  dans  leur  organisme,  les  produits  qu'il  crée, 
entre  autres  les  déjections  spéciales,  sont  toxiques,  et  chaque  dysenté- 
rique devient  ainsi  un  agent  de  transmission  et  de  régénération  de  la  ma- 
ladie. C'est  par  cette  diffusion  secondaire  que  doit  être  expliquée  l'exten- 
sion du  mal  au  delà  des  agglomérations  d'hommes  qui  ont  réellement 
^bi  rinfluence  des  causes  hygiéniques  premières.  L'intensité  de  cette 
diffusion  qui  constitue  le  véritable  caractère  épidémique  varie  beaucoup 
bus  les  diverses  épidémies;  elle  est  grandement  favorisée  par  l'aban- 
don des  déjections  en  plein  air,  par  la  négligence  des  moyens  de  désinfec- 
tion, mais  elle  n'a  jamais  la  puissance  quasi  paudévnque  du  choléra. 
JACCOCD.  —  Path.  iiil.,  '.J'  é<lit.  ii.     -  ti 
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La  dysenterie  épidémique  ne  prend  pas  seulement  naissance  dans  le&. 
eondHions  particulières  d'encombrement  qui  viennent  d'être  signalées;  on 
la  voit  sévir,  en  temps  de  paix,  dans  des  villes,  ou  dans  des  campagnes- 
dont  l'état  hygiénique  ne  semble  pas  modifié;  l'épidémie  est. alors  pré- 
cédée d'une  dysenterie  sporadique  dont  la  fréquence  et  la  gravité  crois- 
sent graduellement.  Il  se  peut  que  les  vices  d'alimentation  signalés  plus- 
haut  aient  une  influence  considérable  sur  la  genèse  des  premiers  cas, 
mais  la  diffusion  épidémique  paraît  surtout  favorisée,  dans  ces  circon- 
stances, par  les  conditions  atmosphériques  ;  c'est  dans  les  années  exception- 
nellement chaudes  et  humides,  et  pendant  les  saisons  qui  présentent  a» 
plus  haut  degré  ces  caractères,  que  Ton  observe  ces  épidémies  indépen- 
dantes de  l'encombrement. 

L'exposé  précédent  contient  la  réponse  à  la  question  si  débattue  de  1» 
CONTAGION.  Je  ferai  seulement  remarquer  que  la  discussion  peut  ètic^  indé- 
finiment prolongée,  si  l'on  n'a  pas  soin  d'en  définir  les  termes.  Si  l'on 
entend  par  contagion,  selon  le  sens  rigoureusement  étymologique,  la  trans- 
mission d'une  maladie  par  contact  direct,  non,  la  dysenterie  n'est  pas 
contagieuse;  mais  si  l'on  veut,  avec  moi,  entendre  par  contagion  la  trans- 
mission (Fune  maladie  de  l'homme  malade  à  l'homme  sain  par  un  produit 
émané  du  malade,  oui,  certes,  la  dysenterie  est  contagieuse;  et  le  coniage^ 
c'est-à-dire  l'agent  de  latransmission,  constitué  vraisemblablement  par  des 
organismes  inférieurs  (i),  est  contenu  surtout,  sinon  exclusivement,  dans 
les  matières  alvines.  —  La  transmissibilité  est  en  raison  de  la  gravité  de 
la  maladie;  elle  parait  manquer,  ou  tout  au  moins  elle  n'est  pas  démontrée 
dans  les  formes  légères  de  la  dysenterie  sporadique.  Se  fondant  sur  ce 
fait  négatif  et  sur  la  différence  des  lésions  anatomiques,  plusieurs  auteurs- 
ont  séparé,  comme  deux  maladies  distinctes,  la  dysenterie  légère  {dysenterie^ 
catarrhale)  et  la  dysenterie  grave,  sporadique  et  épidémique,  qu'ils  ont 
rangée  parmi  les  maladies  pestilentielles  ou  infectieuses.  Une  telle  scission 
ne  me  semble  pas  légitime  :  le  fait  négatif  invoqué  n'est  pas  un  fait,  c'esl 
une  présomption  ;  et  quant  aux  autres  caractères  prétendus  distinctifs,  ils 
peuvent  tous  être  interprétés  comme  des  différences  de  degré,  issues  de 
l'intensité  de  la  cause,  des  conditions  du  climat  et  du  milieu,  et  de  la 
disposition  individuelle.  En  d'autres  termes,  la  dysenterie  est  une  seule 
et  même  maladie  dont  la  gravité  et  la  transmissibilité  varient  suivant  les 
individus,  les  temps  et  les  lieux. 

La  maladie  ne  confère  aucune  immunité;  loin  de  là,  les  chances  de 
récidive  croissent  avec  le  nombre  des  attaques;  le  fait  est  bien  connu  dans 
les  pays  chauds. 

(I)  Uàllier,  Uebfr  defi  Parasiten  der  Ruhr  (Znt$.  f,  Parasitenkundf,  XSG9), 
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ANATOMIE   PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  lésions  occupent  le  gros  intestin,  et  elles  augmentent  du  caacum  ven^ 
rS  iliaque;  pendant  les  premiers  jours,  ce  sont  celles  d'un  catarrhk 
IHTEKSE  accompagné  parfois  de  pseudo-membranes  superûcielles  ;  la  mu- 
queuse est  turgescente  et  hyperémiée,  surtout  autour  des  follicules;  son 
tissu  est  infiltré  :  cette  inûllration  séro-sanguinolente  est  au  maximum 
dans  le  tissu  sous-muqueux,  mais  elle  peut  s*étendre  jusqu'à  la  tunique 
celluleuse  et  à  la  musculaire  (Masselol  et  Follet)  ;  il  n*est  pas  rare  d*observer 
des  taches  ecchymotiques  sur  la  muqueuse.  La  surface  de  cette  membrane 
est  simplement  dénudée  de  son  épithélium,  ou  bien  elle  est  recouverte  de 
nacosités  sanguinolentes,  ou  bien   enfin  elle  est  revêtue  d'un  exsudât 
pseudo-membraneux  en  couche  continue  plus  ou  moins  épaisse,  ou  dissé- 
miné par  points  isolés  sur  le  sommet  des  replis  muqueux.  Cet  exsudât 
superficiel  est  peu  adhérent;  il  est  loin  d'être  constant,  et  caractérise  la 
iffienterie  croupale  àes  Allemands.  Les  formes  légères  de  notre  dysen- 
terie sporadique  ne  présentent  pas  d'autres  altérations;  elles  constituent 
doue,  au  point  de  vue  anatomique,  une  colite  catarrhale  avec  exsudats 
pooctiformes  ou  membraniformes  :  ces  lésions  sont  susceptibles  d'une 
léparation  complète. 

Les  formes  plus  graves  sont  caractérisées  par  des  ulcérations  qui  appa- 
raissent du  cinquième  au  vingtième  jour.  Ces  uicérations  ont  deux  on- 
fines  :  elles  débutent  par  les  follicules  atteints  de  suppuration,  et  se  pré- 
sefitent  au  début  sous  forme  de  pertes  de  substance  arrondies,  nettement 
circonscrites  par  des  bords  taillés  à  pic,  qui  ne  sont  ni  relevés  ni  gonflés  ; 
plusieurs  d'entre  elles  peuvent  se  fusionner  et  produire  ainsi  des  ulcéra- 
lions  irrégulières   qui  intéressent  toute  l'épaisseur  de   la    muqueuse; 
celle-ci  est  dans  l'intervalle  simplement  tuméfiée  et  injectée,  ou  bien  elle 
est  recouverte  de  fausses  membranes;  Texsudat  dit  croupal  coïncide 
en  elet  assez  fréquemment  avec  l'ulcération  folliculaire  (Rokitansky,  Bam- 
l^nt^r).  —  Plus  souvent  l'ulcération  a  une  origine  toute  différente.  La 
^nqoanse  est  infiltrée  par  places  d'un  exsudât  interstitiel  {diphthérique 
^  Allemands)  ;  cet  exsudât  comprime  les  vaisseaux,  entrave  la  nutrition 
'n  tissu  qu'il  occupe,  et  il  amène  une  nécrose  proportionnelle  de  la  mem- 
i^^e.  Avant  l'ulcération,  les  parties  ainsi  infiltrées  apparaissent  comme 
^  saillies  d'un  blanc  grisâtre  qui  rendent  la  surface  interne  de  l'intestin 
^^le  et  mamelonnée;  alors  même  qu'il  n'y  a  pas  à  ce  niveau  de  fausse 
'^brane  superficielle,  l'exsudat  comprend  toujours  la  couche  épithéliale; 
^^  parties  les  plus  saillantes  peuvent  être  facilement  enlevées  par  le  ra- 

(1)  RouTAiitKT,  Lekrhuch  der  puth.  Amtomie,  3«  édit.  Wien,  1861. 
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clage,  mais  il  reste  une  perte  de    substance  qui  démontre  le  caractère 
interstitiel  du  dépôt.  Après  la  nécrose  du  tissu,  Texsudat  est  éliminé,  et  il 
y  a  une  ulcération  dont  les  bords  irréguliers  et  tuméfiés  finissent  sou- 
vent par  se  détcrger  et  s'aplatir  lorsque  Télimination  est  achevée.  La  mu- 
queuse détruite  est  expulsée  tantôt  en  particules,  tantôt  en  lambeaux 
membraniformes,  quelquefois  même  en  cylindres  canaliculés  ;  dans  quel- 
ques cas,  le  tissu  infiltré  suppure  ou  tombe  en  un  détritus  sanieux,  et 
aucun  débris  reconnaissable  n'arrive  dans  les  selles.  Les  ulcérations  ainsi 
produites  sont  beaucoup  plus  étendues  que  les  précédentes;  elles  sont 
irrégulières,  et  produisent  souvent  par  fusion  de  vastes  pertes  de  sub- 
stance. Le  fond  de  l'ulcère  est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux  turgide  et 
saignant;  l'œdème  des  tuniques  est  tellement  prononcé  que  l'intestin  pa- 
rait épaissi  et  induré;  la  séreuse  présente  ordinairement  les  lésions  d'une 
inflammation  adhésivc.  Dans  l'intervalle  des  ulcérations,  la  muqueuse  est 
affectée  de   catarrhe   intense,  souvent   aussi  elle  présente  l'ulcération 
des  follicules.  L'intestin  est  élargi,  et  le  contenu  est  composé  d'un  liquide 
albumineux  mêlé  de  sang,  de  masses  épithéiiales,  de  débris  membraneux 
et  d'exsudat  ;  il  n'y  a  presque  jamais  de  matières  fécales.  — Quel  que  soit 
leur  point  de  départ,  les  ulcérations  peuvent  gagner  en  profondeur,  aboutira 
la  PERFORATION  et  doRUcr  lieu  à  une  péritonite  générale.  —  La  portion 
terminale  de  l'intestin  grêle  peut  bien  participer  à  l'état  catarrhal  du  côlon, 
mais  il  est  extrêmement  rare  d'y  rencontrer  des  ulcérations;  lorsqu'elles 
existent,  elles  occupent  les  glandes  isolées. 

Dans  les  cas  les  plus  graves,  la  muqueuse  est  atteinte  de  gangrène, 
elle  est  détachée  sous  forme  de  lambeaux  noirs,  carbonisés  ;  les  vaisseaux 
de  l'intestin  sont  gorgés  d'un  sang  noir;  il  y  a  des  foyers  purulents  ou 
putrides  dans  les  couches  sous-muqueuses;  le  contenu  de  l'intestin  est 
une  masse  d'un  brun  noir,  d'une  odeur  gangreneuse. 

Comme  lésions  rares,  on  peut  signaler  le  phlegmon  sous-muqtieux 
(Naumann),  et,  d'après  Gély,  Y  amincissement  avec  ramollissement  de 
la  muqueuse;  cette  altération  coïncide  souvent  avec  des  fausses  mem- 
branes et  des  ulcérations  très-superficielles  qu*on  ne  peut  bien  voir  qu'à 
contre-jour. 

Du  moment  que  la  muqueuse  est  ulcérée,  la  réparation,  en  cas  de  gué- 
rison,  ne  peut  rétablir  l'intégrité  première  de  l'intestin  ;  les  cicatrices  se 
rétractent  et  produisent  des  déformations  et  des  rétrécissements  qui  don- 
nent lieu  aux  accidents  de  I'occlusion  intestinale,  après  uA  intervalle  sou- 
vent fort  long.  Dans  d'autres  cas,  surtout  chez  les  sujets  jeunes,  l'étran- 
glement interne  survient  dans  le  cours  même  de  la  dysenterie;  c'est 
qu'alors  les  efforts  répétés  de  défécation  ont  produit  une  invaginatUm 
(Risdon  Bennett). 

L'intestin  n'est  pas  seul  altéré  dans  la  dysenterie  grave.  Les  ganglions 
mésentériques  sont  tuméfiés,  injectés,  souvent  même  suppures;  —  les 
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TEncES  MÉSARAlQUES  sont  oblurées  par  des  caillots  qui  deviennent  la 
source  d'embolies  simples  ou  putrides,  suivant  l'état  du  caillot  générateur; 
—  le  FOIE  est  congestionné,  augmenté  de  volume,  et,  dans  les  pays  chauds, 
il  est  très-ordinairement  atteint  d'hépatite  suppurée;  si  cette  lésion  était 
exclusivement  propre  aux  contrées  chaudes,  on  pourrait  la  considérer 
comme  Teffet  du  climat  au  même  titre  que  la  dysenterie  elle-même  ;  mais 
YaM$  du  foiâj  suite  de  dysenterie,  n*est  pas  rare  dans  nos  pays,  et  il  est 
dès  lors  plus  rationnel  d'y  voir  un  effet  immédiat  de  la  maladie  intesti- 
nale; le  sang  porte  est  altéré  par  le  sang  mésaraïque,  et  il  irrite  au  pas- 
sage le  tissu  du  foie. 

Les  analyses  du  sang  ne  concordent  pas;  dans  les  cas  mortels  par 
abondance  des  évacuations,  ce  liquide  est  noir,  visqueux,  semblable  à  du 
goudron,  par  suite  de  la  soustraction  d'eau  qu'il  a  subie.  Sur  ce  point,  tout 
le  monde  est  d'accord  ;  mais  pour  les  dysenteries  graves,  en  général,  il 
n'en  est  plus  de  même.  D'après  Hasselot  et  Follet,  l'altération  du  sang 
serait  celle  de  toutes  les  maladies  spoliatrices,  diminution  de  la  fibrine, 
de  l'albumine  et  des  globules  rouges,  proportionnellement  à  la  durée  et  à 
la  violence  de  l'attaque  ;  —  d'après  Lehmann,  les  globules  sont  augmentés, 
la  fibrine  est  le  plus  souvent  accrue,  les  éléments  organiques  du  sérum, 
surtout  l'albumine,  sont  diminués,  tandis  que  les  sels  sont  notablement 
aïKdessus  de  la  normale;  —  selon  Œsterlen,  TaUération  est  essentielle- 
ment une  hydrémie;  le  sang  perd  de  l'albumine,  de  la  fibrine  et  des  glo- 
bules, et  il  contient  de  l'eau  en  excès.  Ces  divergences  tiennent  à  ce  que 
l'étatdusang  n'est  pas  le  même  dans  tous  les  cas;  les  analyses  de  Léo- 
nard et  Foley  le  prouvent  clairement,  car,  en  ce  qui  concerne  la  fibrine, 
elles  signalent  une  augmentation  dans  quatre  cas,  une  diminution  dans 
deox,  et  pour  les  autres  principes  l'oscillation  n'est  pas  moindre.  —  La 
P^nce  des  bactéries  dans  les  matières  intestinales  autorise  à  en  admettre 
l'existence  dans  le  sang;  mais  ces  observations  n'ont  trait  qu'à  la  dysen- 
lenegrave- 


SYMPTOMES   ET  MARCHE. 

U  DÉBUT  est  sans  prodromes  dans  la  dysenterie  légère  ;  —  dans  les 
^wiDes  de  moyenne  intensité,  les  symptômes  dysentériques  proprement 
^aont  précédés  soit  d'un  catarrhe  intestinal  ordinaire,  soit  de  malaise 
X^oénl  avec  courbature,  frissons  répétés  et  fièvre.  La  durée  de  cette 
t^fiodeprodramigue  varie  de  quelques  heures  à  deux  ou  trois  jours  ;  — 
^  la  dysenterie  épidémique,  le  même  mode  peut  être  observé,  mais 
'^^vvent  aussi  le  début  est  foudroyant^  et  en  quelques  heures  le  malade 
^e  i  l'état  le  plus  grave. 

la  dysenterie  est  apyrélique  dans  les  cas  tout  à  fait  légers  dont  la  durée 
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ne  dépasse  guère  deux  à  trois  jours;  dans  toute  autre  condition,  la  lésion 
intestinale  provoque  une  fièvre  rémittente,  ou  même  intermittente  à 
reprise  vespérale;  d'après  les  caractères  de  cette  réaction  Tébrile,  on  a 
distingué  une  dysenterie  inflammatoire  y  adynamiquey  putride^  etc.  y  mais 
les  différences  symptomatiques  exprimées  par  ces  dénominations  ne  sont 
que  le  reflet  des  différences  anatomiques  ;  et  si  Ton  veut  conserver  ces 
divisions  traditionnelles,  il  faut  entendre  par  là  les  stades  de  gravité  crois- 
sante que  présente  la  lésion  intestinale,  depuis  l'inflammation  membra- 
neuse à  ulcérations  superficielles,  provoquant  une  réaction  fébrile  frandie^ 
jusqu'à  Tulcéralion  profonde  et  à  la  gangrène,  déterminant  Vadynamie 
simple,  ou  la  septicémie  par  résorption  des  produits  putrides. 

La  dysenterie  confirmée  est  caractérisée  par  des  douleurs  abdomi- 
nales vives,  qui  sont  exaspérées  par  la  pression  sur  certains  points,  et  qui 
ont  leur  maximum  d'intensité  dans  la  fosse  iliaque  gauche  ;  de  TS  iliaque 
elles  remontent  vers  les  parties  supérieures  du  côlon,  en  même  temps 
qu'elles  descendent,*en  redoublant  de  violence,  dans  le  rectum  ;  plus  rare- 
ment il  y  a  des  douleurs  générales  ou  péri-ombilicales.  La  turgescence 
du  rectum,  qui  est  toujours  le  siège  des  lésions  les  plus  importantes, 
donne  lieu  à  une  pesanteur  pénible  dans  toute  la  région  pelvienne,  et 
surtout  à  la  sensation  d'un  corps  étranger  qui  occuperait  l'extrémité  infé- 
rieure de  l'intestin  ;  de  là  les  efforts  douloureux  et  stériles  de  défécation, 
les  épreintes  ou  faux  besoins  qui  tourmentent  les  malades.  En  même 
temps  l'irritation  de  la  muqueuse  provoque  par  action  réflexe  la  contrac- 
tion des  sphincters,  et  comme  ces  muscles  étreignent,  en  se  resserrant, 
des  tissus  enflammés,  la  contraction  est  douloureuse  :  il  y  a  ténesme. 

Les  premières  évacuations  sont  fécales  ou  simplement  catarrhales, 
mais  bientôt  elles  ne  consistent  qu'en  mucosités  très-peu  abondantes,  qui 
sont  rendues  au  prix  des  efforts  les  plus  pénibles;  c'est  après  ces  expul- 
sions que  le  ténesme  est  le  plus  prononcé.  Les  caractères  des  selles  varient 
avec  le  stade  de  la  lésion,  et  ils  permettent  de  suivre  pas  à  pas  le  proces- 
sus morbide. 

Au  début,  les  évacuations  sont  composées  de  mucosités  visqueuses, 
transparentes,  blanchâtres,  disposées  en  flocons  ou  enroulées  en  mem- 
branes {dysenterie  blanche)  ;  ces  mucosités  nagent  dans  une  sérosité  pea 
abondante,  et  lorsqu'elles  affectent  la  disposition  granuleuse  ou  poncli- 
forme,  la  matière  dans  son  ensemble  est  comparable  à  du  frai  de  gr9-' 
nouille^  ou  bien  encore  à  un  liquide  tenant  en  suspension  des  graim  ii 
sagou.  Dès  le  second  ou  le  troisième  jour,  du  sang  en  quantité  variable 
{dysenterie  rouge) ,  des  débris  d'épithélium  sont  mêlés  au  mucus;  en 
même  temps  la  sérosité  diminue  ou  manque  tout  à  fait,  et  les  matières 
rendues  ont  l'aspect  de  framboises  écrasées.  Dans  les  cas  légers,  le  procès* 
sus  ne  va  pas  plus  loin  ;  mais  dans  les  formes  graves,  tant  sporadiqnes 
qu'êpidémiques,  les  selles  prennent,  à  partir  du  cinquième  ou  sixième 
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jour,  d'autres  caractères;  la  quantité  de  sang  est  plus  considérable,  du 
pus  provenant  des  surfaces  ulcérées  apparaît  sous  forme  d'un  liquide  opa- 
que d'un  blanc  sale  ou  grisâtre,  et  dès  ce  moment  aussi  on  peut  constater 
la  présence  de  lambeaux  membraneux  plus  ou  moins  étendus,  qui  sont 
4)rciinairement  des  fragments  de  l'exsudat  superficiel,  plus  rarement  des 
débris  de  la  muqueuse  elle-même,  nécrosée  par  l'exsudat  interstitiet 
Dans  ces  matières  on  retrouve  de  temps  en  temps  de  petits  fragments  de 
mucus  vitreux,  provenant  de  follicules  tardivement  atteints.  Qu'elles  soient 
transparentes  ou  opaques,  les  petites  masses  sphériques  blanchâtres  ana- 
logues aux  grains  de  sagou  dénotent  toujours  la  lésion  des  glandes  de 
rinteslin;  elles  coïncident  fort  souvent  avec  les  fragments  membraneux 
de  l'exsudat  dit  croupal;  elles  sont  bien  plus  rares  quand  les  selles  con- 
tiennent les  débris  de  muqueuse  qui  révèlent  l'exsudat  dit  diphthérique. 
Tandis  que  les  évacuations  muqueuses  des  premiers  jours  contiennent 
encore  de  temps  en  temps  des  matières  fécales  et  présentent  par  consé- 
quent l'odeur  caractéristique,  les  selles  puriformes  et  membraneuses  dn 
tta(fe  fukéraiion  n'ont  plus  l'odeur  stercorale,  elles  ont  une  odeur  &de 
et  nauséeuse  légèrement  fétide;  on  y  trouve  parfois  des  noyaux  de  fèces 
dures,  des  scybales  que  les  efforts  répétés  de  défécation  ont  fini  par  rame- 
ner du  csecum  ou  des  ampoules  des  côlons.  —  Plus  tard,  du  douzième  au 
quinzième  jour  dans  nos  climats,  les  matières  subissent  une  nouvelle  mo- 
diûcation  :  elles  sont  plus  abondantes  ;  les  débris  solides  d'exsudat,  de 
muqueuse,  nagent  dans  un  liquide  séreux  très-fluide,  et  les  selles,  géné- 
ralement alors  très-fétides,  ont  l'aspect  de  la  lavure  de  chair.  C'est  là, 
^hns  les  pays  tempérés,  le  degré  le  plus  élevé  du  processus  dysentérique  ; 
notis  dans  les  pays  chauds,  cette  modification  est  souvent  le  prélude  des 
<^  gangreneuses  proprement  dites  :  tout  en  conservant  le  caractère 
^reux,  elles  deviennent  brunes  ou  noires,  et  renferment  de  larges  lam- 
lïeaux,  ou  des  cylindres  formés  par  la  muqueuse  mortifiée,  parfois  môme 
«ne  partie  de  la  tunique  musculaire  est  ainsi  expulsée  (Annesley,  Catte- 
loup,  Cambay);  il  est  probable  qu'un  phlegmon  sous-muqueux  facilite 
'^ors  le  décollement  des  membranes.  —  A  partir  du  moment  où  les  selles 
Retiennent  sanguinolentes,  il  peut  y  avoir  de  temps  en  temps  des  évacua- 
^tts  composées  de  sang  pur,  et  la  quantité  en  est  quelquefois  considé- 
rd)le. 

La  fréquence  des  selles  est  extrêmement  variable  :  il  n'y  en  a  guère  plus 
de  dix  à  douze  par  jour  dans  les  cas  légers  apyrétiques  ;  il  y  en  a  de  vingt 
i  quarante  dans  les  cas  de  moyenne  intensité  ;  enfin,  dans  les  cas  les  plus 
graves  de  la  dysenterie  épidémique,  le  nombre  des  selles  dépasse  toute 
croyance.  Zimmermann  en  a  compté  plus  de  deux  cents  dans  l'espace  de 
quelques  heures.  Quel  que  soit  le  nombre  des  évacuations,  chacune  d'elles 
laroène  un  ensemble  de  phénomènes  toujours  identiques  au  degré  près  ; 
les  coliques  augmentent  de  violence,  les  épreintes  sont  plus  vives  et  plus 
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pressantes;  vainement  le  malade  a-t-il  déjà  éprouvé  la  même  déception,  il 
croit  qu'il  va  rendre  une  quantité  considérable  de  matières  dont  l'évacua- 
tion sera  une  délivrance,  il  redouble  ses  efforts  douloureux,  et  enfin  il 
accoucbe  (le  mot  n'est  pas  exagéré)  de  quelques  mucosités  dont  l'expul- 
sion est  suivie  de  ténesme.  Ces  symptômes  sont  d'autant  plus  pénibles 
que  les  selles  sont  plus  fréquentes  ;  constituant  un  simple  malaise  passa- 
ger dans  les  cas  bénins,  ils  infligent  au  patient  atteint  de  dysenterie  grave 
une  véritable  torture  :  le  malheureux  se  tord  sous  les  douleurs  qui  l'assail- 
lent, et  après  l'évacuation  il  reste  épuisé,  le  corps  couvert  de  sueurs,  en 
proie  à  un  horrible  ténesme.  Aussi,  quand  une  pareille  scène  se  répète 
coup  sur  coup,  le  malade  tombe  en  quelques  jours  dans  une  prostration 
profonde  qui  résulte  bien  plutôt  de  l'épuisement  nerveux  que  de  l'abon- 
dance des  pertes  subies.  Pour  peu  que  l'irritation  rectale  soit  vive,  les 
phénomènes  réflexes  qu'elle  provoque  dépassent  la  sphère  des  muscles 
constricteurs  de  l'intestin  ;  ils  s'étendent  aux  muscles  homologues  de  la 
vessie;  il  y  a  du  ténesme  véskal;  souvent  aussi  la  muqueuse  vésico-uré- 
thrale  participe  à  la  phlegmasie,  il  y  a  un  besoin  continuel  d'uriner,  et  les 
efforts  de  miction  expulsent  soit  une  urine  rare  et  sédimenteuse,  soit 
quelques  mucosités  blanchâtres.  Chez  la  femme,  on  observe  parfois  de  la 
leucorrhée.  —  L'urine  est  diminuée  de  quantité;  la  proportion  de  tous 
ses  éléments  est  abaissée,  et  les  chlorures  présentent  la  diminution  la 
plus  notable  (Speck). 

Au  contact  répété  des  matières  expulsées,  la  peau  de  la  région  anale 
est  irritée  et  rougit,  et  le  passage  provoque  une  sensation  de  cuisson  el 
de  brûlure  ;  chez  les  enfants  et  les  individus  débiles,  la  muqueuse  du  rec- 
tum, poussée  par  les  efforts  de  défécation,  se  relâche  souvent  et  tombe 
sous  forme  de  bourrelet  rougeâtre  à  l'orifice  anal. 

La  éjmenticrUi  légère  dure  de  quatre  à  sept  jours  ;  elle  n'est  accompa- 
gnée d'aucun  symptôme  sérieux  ;  la  fièvre  est  peu  marquée  ou  nulle,  mais 
la  soif  est  assez  vive  ;  la  langue  est  blanche,  la  bouche  est  empâtée  et 
amère,  l'appétit  est  perdu  ;  il. y  a  parfois  des  envies  de  vomir. 

La  dyMaierie  «rave  de  nos  climats  dure  de  dix  à  vingt  jours.  Elle  est 
caractérisée  non-seulement  par  la  violence  des  phénomènes  douloureux, 
par  la  fréquence  des  évacuations,  par  les  caractères  des  selles  qui  révèlent 
l'exsudation  et  l'ulcération  de  l'intestin,  mais  aussi  par  l'intensité  des 
phénomènes  généraux  ;  la  fièvre  est  vive,  la  peau  est  brûlante,  aride  et 
sèche,  une  soif  inextinguible  tourmente  les  malades,  et  dès  les  premiers 
jours  on  voit  apparaître  des  phénomènes  de  prostration  ;  le  pouk  faiblit, 
tout  en  gardant  sa  fréquence  ;  les  traits  s'altèrent,  les  yeux  sont  excarés, 
les  joues  sont  plaquées  de  taches  d'un  rouge  livide;  la  langue  se  sèche  el 
brunit,  les  dents  et  les  lèvres  sont  fuligineuses.  Ces  symptômes  (dysenle- 
rie  adynamiqué)  coïncident  assez  souvent  avec  divers  troubles  nerveux, 
notamment  du  délire,  des  soubresauts  de  tendons,  ou  bien  un  trembla^ 
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ment  général  (dysenlerie  ataxique)  ;  chez  les  enfants,  les  convulsions  ne 
soDt  pas  rares.  Ces  désordres  ne  dépendent  point  d'une  altération  maté- 
rielle du  cerveau,  ce  sont  des  phénomènes  réûexes  provoqués  par  l'irrita- 
tion intestinale  :  aussi  sont-ils  plus  précoces  et  plus  violents  chez  les  sujets 
excitables  et  débilités.  —  Dans  certains  cas,  on  observe  des  douleurs  très- 
vives  dans  la  continuité  des  membres  et  dans  les  jointures  (forme  dite 
rhumaiismalé){\). 

Le  vomissement  est  assez  fréquent,  soit  au  début,  soit  durant  la  période 
d'étal,  et  il  u'a  pas  toujours  la  même  signification.  Quand  il  a  lieu  sans 
Dansées  et  que  les  matières  rejetées  consistent  en  liquides  incolores  ou 
légèrement  blanchâtres,  le  vomissement  est  un  simple  phénomène  ré- 
flexe ayant  le  même  point  de  départ  que  les  précédents  ;  mais  dans  d'autres 
cas,  le  vomissement  est  plus  fréquent,  il  est  accompagné  de  mal  de  cœur, 
de  vomituritions,  et  il  rejette  des  matières  épaisses  et  franchement  bi- 
liensesy  dont  l'expulsion  amène  un  grand  soulagement  ;  le  vomissement 
n'est  alors  que  le  symptôme  d'un  catarrhe  gastrique  ou  gastro-duodénal 
(ifsetUerie  bilieuse). 

La  dysenterie  grave  sporadique  se  termine  le  plus  ordinairement  par  la 
giièrison  ;  l'amélioration  est  souvent  précédée  d'une  hémorrhagie  intesti- 
nale, plus  rarement  elle  coïncide  avec  des  sueurs  profuses.  Les  douleurs 
diminuent  d'intensité,  les  selles  sont  moins  fréquentes,  elles  reprennent 
pea  à  peu  le  caractère  stercoral,  la  fièvre  tombe,  et  une  convalescence 
est  établie,  dont  la  longueur  est  en  rapport  avec  la  durée  de  la  mala- 
die; dans  bon  nombre  de  cas,  une  diarrhée  catarrhale  succède  aux 
éYacuations  dysentériques,  et  tant  qu'elle  dure,  le  malade  doit  être  atten- 
tivement  surveillé,  parce  que  les  rechutes  sont  fréquentes  et  toujours 
graves. 

La  terminaison  mortelle,  qui  est  rare  dans  la  forme  sporadique,  est 
Ws-fréquente  dans  la  dysenterie  épidémique  ;  certaines  épidémies  sont 
^Qssi  meurtrières  que  le  typhus.  Le  plus  souvent  la  mort  est  amenée  par 
^8  progrès  de  l'épuisement  ;  la  face  s'altère  de  plus  en  plus,  le  pouls  de- 
vient petit  et  irrégulier,  la  parésie  du  cœur  amène  la  cyanose,  les  selles 
<<Mit incessantes  et  très-fétides;  l'amaigrissement  fait  de  rapides  progrès, 
^  le  collapsus  final  survient.  Il  n'est  pas  rare  que  le  ténesme  cesse  dans 
Itt  derniers  jours,  et  que  les  évacuations  soient  involontaires;  ce  sym- 
P^me  est  du  plus  mauvais  augure,  il  -indique  l'épuisement  de  l'excitabilité 
f^e  et  la  paralysie  du  sphincter.  Dans  la  dysenterie  sporadique  la  mort 
*'i  (aère  lieu  avant  le  troisième  ou  le  quatrième  septénaire  ;  mais  dans 

(1)  Hoirrt,  De  Tarthrite  dy»entérique  (Arch.  de  méd.,  1869).  —  Gavsteb,  Geletik-^ 
ffimmtimmu  naek  und  bel  Ruhr  (MemorabUiên,  1869).  —  KrXuteb,  Ueber,  einige 
K9dUsrmUskeUem  éer  Ruhr,  Ein  BeUrag  %ur  Aetiologie  der  acuten  und  ehranischen  Gelenk- 
biiimdungen  umi  der  Blennarrhëen  der  Coiymetiva.  Cassel,  1871. 
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ies  épidémies  elle  peut  être  infiniment  plus  prompte,  on  l'a  vue  survenir 
•du  troisième  au  cinquième  jour.  C*est  aussi  dans  la  forme  épidémiquc 
<]u*on  observe  à  la  période  ultime  les  parotidites  suppurées,  les  éruptions 
de  miliaire,  les  érysipèles  et  les  pneumonies  gangreneuses  par  embolies 
spécifiques.  Dans  d'autres  cas,  la  mort  est  la  conséquence  d'hémorrhagies 
intestHiales,  de  péritonite  avec  ou  sans  perforation,  ou  bien  enfin  elle  est 
produite  par  infection  purulente  ou  putride. 

fiinites.  —  Une  fois  guérie,  la  dysenterie  grave  laisse  le  malade  exposé 
4i  un  certain  nombre  d'accidents  fort  sérieux  :  j'ai  déjà  indiqué  ies  oeclu- 
siom  intestinales  et  Y  abcès  du  foie;  —  il  convient  de  signaler  en  outre 
l'inflammation  aiguë  ou  chronique  du  tissu  cellulaire  qui  entoure  le  cœcum, 
pérityphlite,  et  le  rectum,  périproctite;  —  les  paralysies  du  sphincter^  — 
et  celles  des  membres.  Ces  dernières  peuvent  se  développer  également  pen- 
dant le  cours  de  la  maladie;  elles  sont  partielles,  occupent  tantôt  ies  mem- 
bres, tantôt  la  face;  parfois  aussi  elles  seraient  croisées,  c'est-à-dire  qu'elles 
-siégeraient  dans  le  bras  d'un  côté,  et  dans  le  membre  inférieur  du  côté 
opposé.  Cette  particularité,  mentionnée  par  Conrad  Fabricius,  est  fort  pro- 
blématique ;  —  enfin  la  dysenterie  peut  laisser  après  elle  un  étai  de  ma- 
rasme  qui  résulte  de  la  substitution  d'une  membrane  cicatricielle  à  la  mo- 
queuse normale,  et  peut-être  aussi  de  la  destruction  ou  de  l'obturation 
des  lymphatiques  ;  l'absorption  et  l'assimilation  sont  compromises,  une 
•diarrhée  séreuse  persiste  ;  le  malade  maigrit  de  plus  en  plus,  et  il  finit 
par  succomber  :  c*est  surtout  quand  la  lésion  a  intéressé  Fintestin  grêle 
que  cette  consomption  est  observée.  En  tout  état  de  cause,  elle  est  plus 
fréquente  dans  les  pays  chauds. 

La  dysenterie  des  pays  chauds,  remarquable  déjà  par  la  violence  des 
accidents,  par  sa  marche  exacerbante,  par  la  fréquence  des  rechutes,  pré- 
sente en  outre  quelques  particularités  notables  :  c'est  d'abord  la  fré- 
quence de  Viclère  sans  maladie  hépatique  (Annesley,  Cambay),  du  fait 
d'un  catarrhe  duodénal  qui  obstrue  le  canal  cholédoque,  ou  d'un  catarrhe 
des  voies  biliaires  elles-mêmes  ;  —  c'est  ensuite  la  fréquence  de  VélémevU 
paludéen  qui  fait  de  la  dysenterie  une  fièvre  pernicieuse  dysentérique  à 
type  tierce  ou  double  tierce;  —  c'est  en  outre  la  fréquence  de  la  gangrène 
dans  les  cas  graves,  accident  qui  est  annoncé  par  les  selles  noires  et  gan- 
greneuses, et  par  une  rémission  soudaine  et  trompeuse  dans  les  phéno- 
mènes douloureux  (Fournier  et  Vaidy,  Dutroulau)  :  ils  cessent  complète» 
ment,  ou  bien  il  n'y  a  plus  qu'une  douleur  sourde  et  fixe  dans  un  point 
du  gros  intestin  ;  —  c'est  enfin  la  fréquence  du  passage  à  Vétat  chronique^ 
mutation  qui  est  rare  dans  ies  pays  tempérés  et  septentrionaux. 

Dysenterie  ciironiqne.  —  Elle  ne  sunient  pas  ordinairement  après 
une  première  attaque  aiguë,  sayf  en  temps  d'épidémie;  dans  les  pays 
chauds,  ce  sont  les  individus  éprouvés  plusieurs  fois  déjà  qui  sont  le  plus 
exposés;  en  toute  condition,  les  écarts  de  régime  sont  i*une  des  causes 
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les  plus  puissantes  de  la  chrouicité.  Du  vingt-cinquième  au  trentième  jour, 
les  phénomènes  généraux  présentent  une  amélioration  notable,  mais  les 
éficuations,  tout  en  diminuant  de  fréquence,  persistent;  il  y  en  a  de  six  à 
huit  dans  les  vingt-quatre  heures,  et  elles  ont  lieu  surtout  la  nuit  ;  les 
natîères  sont  à  peine  sanguinolentes,  le  sang  peut  même  manquer  tout  à 
fut;  elles  sont  puriformes,  très-fétides,  et  ont  souvent  Faspect  d'une  purée 
jaunâtre  ou  d'un  gris  ardoisé.  En  même  temps  les  douleurs  abdominales 
diminuent,  les  épreintes  et  le  ténesme  cessent,  et  le  malade  a  un  appétit 
dont  la  voracité  est  caractéristique  ;  vainement  il  le  satisfait,  il  continue  à 
maigrir,  ses  forces  flnissent  par  être  anéanties  au  point  qu'il  peut  à  peine 
quitter  le  lit;  les  yeux  sont  sans  expression,  la  voix  est  cassée  et  aiguë,  la 
langue  e^t  lisse,  luisante  et  fendillée  ;  la  peau  perd  son  élasticité,  se  ride 
et  devient  rugueuse;  le  ventre,  qui  au  début  était  tendu  et  métcorisé, 
s'aplatit  et  se  rétracte,  et  la  mort  survient  par  épuisement  avec  infiltration 
tichectique,  ou  par  un  brusque  retour  à  l'état  aigu  qui  amène  la  gangrène 
on  h  perforation  de  l'intestin.  —  Dans  les  premières  semaines  on  peut 
espérer  la  guérison  ;  mais  lorsque  est  survenue  la  cachexie  dysentérique 
que  je  viens  de  décrire,  la  mort  est  certaine,  ce  n'est  qu'une  question  de 
temps.  La  durée  est  vraiment  indéterminée,  de  quelques  mois  à  deux  ou 
trois  ans,  parce  que  la  marche  de  la  maladie  n'est  pas  continue;  elle  pro- 
cède par  des  oscillations  alternatives  qui  conduisent  plus  ou  moins  promp- 
tement  à  la  cachexie  spéciale. 

Le  diagaosac  de  la  dysenterie  ne  présente  aucune  difficulté,  si  l'on  a 
^inde  prendre  en  considération  non-seulement  les  excrétions  muqueuses 
^guinolentes,  mais  l'ensemble  des  symptômes  ;  Terreur  à  laquelle  pour- 
f^cot  donner  lieu  le  cancer,  le  [K)lype  du  rectum  et  les  hémorrhoides, 
^^  tstcilenient  évitée  par  l'exploration  directe  de  l'intestin. 


TRAITEMENT. 

U  traiteaient  prophylactique  ressort  de  l'étude  des  causes  :  les  ma- 
1^  doivent  être  isolés  dans  des  localités  spacieuses  dont  Tair  est  fré- 
V^meut  renouvelé  ;  les  objets  à  leur  usage  doivent  leur  être  rigou- 
fciisement  réservés;  les  linges  tachés  de  déjections  seront  mis  à  part, 
^Uaafectés  et  lavés  isolément  ;  les  matières  fécales  seront  décomposées 
<vec  du  sulfate  de  fer  avant  d'être  jetées  dans  la  fosse  d'aisances.  Ce  sont 
ks  mêmes  mesures  que  pour  la  prophylaxie  du  choléra,  et  l'effroyable 
gnvité  de  la  dysenterie  épidémique  tient  justement  à  ce  que  ces  prin- 
cipes ont  été  longtemps  ignorés  ;  il  est  juste  d'ajouter  qu'en  ce  qui  con- 
cerne les  armées  en  campagne,  nos  connaissances  sur  la  transmission 
de  la  maladie,  sont  stériles,  parce  que  l'état  de  guerre  rend  toutes  ces 
mesures  irréalisables.  —  Il  faut  en  outre  éloigner  autant  que  possible 
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toules  les  conditions  qui  prédisposent  l'organisme  sain  à  Faction  du  poison , 
je  rappelle  Tinfluence  toute-puissante  de  l'encombrement,  de  l'alimenta- 
tion  mauvaise  ou  insuffisante,  de  la  malpropreté,  de  Thumidité,  etc. 

La  dysenterie  très-légère  ne  réclame  que  des  boissons  adoucissantes,  de 
petits  lavements  additionnés  d'amidon  et  de  quelques  gouttes  de  laudanum, 
le  repos  et  la  diète  ;  cependant,  si  les  premières  évacuations  n'ont  pas  été 
stercorales,  il  faut  avant  tout  administrer  un  purgatif  afm  de  débarrasser 
l'intestin  des  matières  qu'il  peut  contenir. 

La  dysenterie  grave  doit  être  combattue  par  la  médication  évacuante; 
la  saignée  générale  n^est  jamais  indiquée,  et  les  saignées  locales  (applica- 
tion de  sangsues)  ne  sont  utiles  que  chez  les  individus  robustes,  qui  sont 
tourmentés  de  douleurs  très-vives.  Lorsqu'il  existe  des  symptômes  de  ca- 
tarrhe gastrique,  il  faut  commencer  le  traitement  par  un  vomitif;  on  choi- 
sira l'ipécacuanha,  et  on  le  donnera  pur,  sans  addition  de  tartre  stibié. 
Après  ce  vomitif,  ou  d'emblée,  on  institue  la  médication  purgative.  Si 
l'on  emploie  les  sels  netitreSj  on  administre  tous  les  jours  de  15  à  25 
grammes  de  sulfate  de  soude  ou  de  magnésie,  ou  de  sel  de  Seignette 
(tartrate  de  potasse  et  de  soude);  si  l'on  emploie  le  calomel,  dont  l'effi- 
cacité est  réellement  merveilleuse,  on  peut  le  donner  à  doses  fraction- 
nées, suivant  la  méthode  de  Law,  c'est-à-dire  5  centigrammes  divisés  en 
10  paquets  qu'on  administre  d'heure  en  heure,  ou  bien  à  doses  massives. 
C'est  cette  dernière  méthode  que  je  préfère;  elle  comprend  deux  procé- 
dés :  le  calomel  est  administré  à  la  dose  de  1  gramme  et  demi  à  3  grammes 
en  une  fois,  et,  si  besoin  est,  on  donne  ce  purgatif  matin  et  soir;  ou  bien 
on  fait  diviser  1  à  2  grammes  en  dix  paquets,  qui  sont  pris  d'heure  en 
heure.  Les  deux  procédés  conduisent  au  but,  mais  le  second  m'a  paru 
plus  rapide,  et  c'est  celui  que  j'adopte  ordinairement.  En  tout  cas,  c'est 
la  modification  des  selles  qui  témoigne  de  l'effet  des  purgatifs  :  elles  de- 
viennent diarrhéiques  et  perdent  le  caractère  muco-sanguinolent  ;  avec  le 
calomel,  elles  prennent  en  outre  une  coloration  vert  foncé,  qui,  dans 
l'épidémie  de  Gibraltar,  a  toujours  été  le  signal  d'une  amélioration  détini- 
tive.  Ce  résultat  obtenu,  on  diminue  et  l'on  éloigne  les  doses  de  pur- 
gatifs, puis  on  les  abandonne  tout  à  fait.  Lorsqu'on  emploie  le  calomel,  il 
faut  avoir  soin  de  mettre  les  malades  à  l'abri  de  tout  refroidissement,  sinon 
on  court  risque  de  voir  apparaître  la  stomatite  mercurielle. 

Indépendamment  de  l'indication  particulière  qu'il  remplit  au  débat, 
l'iPÉcACUANHA  cxcrce  sur  le  processus  morbide  une  action  curatrice  qui 
lui  a  fait  donner  le  nom  de  racine  antidysentérique j  et  qui,  d'après  les 
observations  de  Delioux,  est  indépendante  des  effets  émétiques  et  purga- 
tifs. Le  mode  d'administration  a  varié  :  Pringle  le  donnait  par  doses  de 
25  centigrammes,  répétées  le  même  jour  jusqu'à  production  de  vomisse • 
ments  ou  de  selles  diarrhéiques  ;  d'autres,  Haspel  notamment,  l'ont  admi- 
nistré f racla  dosi,  5  centigrammes  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux 
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heures,  de  manière  à  produire  simplement  Télat  nauséeux  el  la  diapho- 
rèse;  enfin  la  méthode  la  plus  ancienne,  dite  brésilienne,  parait  être  la 
plus  efficace  :  avec  2  à  8  grammes  d'ipéca  on  fait  une  infusion  dans  :200 
à  900  grammes  d'eau,  et  ce  liquide  est  pris  en  une  ou  deux  fois  dans  la 
journée  ;  la  médication  est  continuée  plusieurs  jours  de  suite.  On  a  par- 
fois uni  l'ipécacuanha  au  calomel  et  à  l'opium,  et  la  formule  suivante,  de 
Second,  Monard  et  Delioux,  a  été  recommandée  :  poudre  d'ipéca,  40  cen- 
tigrammes; calomel,  20;  extrait  d'opium,  5;  sirop  de  nerprun,  q.  s.  Pour 
six  pilules. 

Le  professeur  Luton  (de  Reims)  a  eu  recours,  dans  le  traitement  de  la 
dysenterie,  au  seigle  ergoté  à  la  dose  de  3  gi*amnies  par  jour  en  six  prises, 
et  il  a  obtenu  ainsi  des  guérisons  rapides.  Celte  médication  mérite  d'être 
vulgarisée. 

L'opium  ne  doit  être  donné  qu'avec  grande  réserve  ;  on  en  a  étrangement 
abusé.  La  constipation  qu'il  détermine  va  contre  le  but,  et  quand  l'état 
adynamique  survient,  il  peut  hâter  l'asphyxie.  En  fait,  l'opium  doit  être 
réservé  pour  les  cas  où  les  douleurs  sont  très-vives,  el  la  poudre  de  Dover 
est  la  préparation  qui  mérite  la  préférence;  on  pourrait  aussi,  pour  remplir 
celle  indication  symptomatique,  recourir  à  la  belladone,  et  parliculière- 
inent  aux  onctions  belladonées  sur  le  ventre  (Lcclcrc). 

Lorsque  la  maladie  traîne  en  longueur,  il  faut  agir  direcleinent  sur  la 
muqueuse  malade  au  moyen  des  irritants  substitutifs  ;  les  lavements 
o>Uiulf(Uede  cuivre  ou  cle  zinc  (1  gramme  chez  l'adulte,  5  centigram- 
mes chez  l'enfant),  au  nitrate  d- argent  (;iO  à  75  centigrammes  chez 
l'adulte,  5  à  10  chez  l'enfant,  pour  125  grammes  d'eau  :  Trousseau),  rem- 
plissent cette  indication. 

On  peut  prescrire  comme  boisson  Veau  aWuwineuM^  hdf^coction  blan- 
(he  de  Sydenham,  et  dans  aucun  cas  on  ne  maintiendra  la  diète  absolue, 
en  raison  des  tendances  adynamiques  de  la  maladie.  Si,  malgré  ces  précau- 
tions, l'adynamie  survient,  il  faut  supprimer  toute  médication  évacuante, 
«lonnerles  toniques  ou  même  les  stimulants,  et  se  borner  à  agir  sur  l'in- 
^linau  moyen  des  topiques  ci-dessus  indiqués. 

Les  lavements  astringents  et  cathérétiques  forment  la  base  du  traitement 
^^îms  la  dysenterie  CHRONIQUE  ;  il  faut  en  outre,  si  les  selles  ne  sont  pas 
slercorales,  administrer  de  temps  en  temps  un  purgatif  léger,  afin  de  dé- 
'^^frasser  l'intestin.  En  môme  temps  on  prescrira  une  alimentation  animale 
(^décrue),  une  médication  tonique,  afin  de  prévenir  l'état  de  cachexie; 
^es  malades  seront  vêtus  de  flanelle,  on  fera  des  frictions  sèches  pour 
^ïciler  les  fonctions  de  la  peau,  et  dans  beaucoup  de  cas  on  obtiendra  de 
^fès-bons  résultats  d'un  changement  de  résidences  et  de  rhabitation  à  la 
^Pagne.  —  Pour  les  individus  qui  contractent  la  dysenterie  chronique 
^les  pays  chauds,  le  changement  de  climat  est  le  meilleur,  je  dirais 
^'entiers  le  .seul  moyen  de  traitement. 


350  MALADIES  DE  LINTESTIN. 

CHAPITRE  IV. 


Il  faut  entendre  par  •eei— i—  totMtiMjc  (1)  toute  modification  du 
calibre  de  l'intestin  suffisante  pour  arrêter  le  cours  des  matières.  L'ex- 
pression est  à  la  fois  anatomique  et  clinique,  et  le  siège  de  l'obstacle  est 

(1)  Synonymes  :  Colique  de  miserere;  —  passion  iliaque;  —  iléus. 

HÉviN  et  Barbette,  Mém.  de  VAcad.  de  chirurg.,  t.  IX.  —  Gallezkt,  A(>haiMimq 
von  dem  Miserere  oder  der  Darmgicht.  Mitau  und  Riga,  1767.  —  Mayer,  De  stran^mkh' 
tionibus  inteslinorum.  Sirasb.,  1776.—  Hartmann,  Dissert,  ileum  cognoscendum  et  en- 
randum  exponens,  Francofurti,  1780.  —  Rahn,  De  passionis  iliacœ  paUiologia.  Halle, 
1791.  —  VocEL,  Sichere  und  leic^le  Méthode^  den  lleus  von  eingeklemmten  Darmbru- 
dien  tu  heilen.  Nurnberg,  1797.  —  Monro,  Hemarks  on  procidentia  ani^  intussusception, 
inflammation  and  volvulus  of  the  intestines  {Edinb.  Med.  and  Phys.  Essays^  vol.  lU 
n.  27). 

Monfalcon,  Dict.  des  se.  méd.,  t.  XXIll.  —  Raige-Delorme,  Dict.  de  méd.,  t.  XXL 
—  Rayer,  Arch.  gén.  de  mèd.,  t.  V.—  Louis,  Eodem  locOy  t.  XIV.  —  Seckendorf,  M- 
lectanea  qucedam  de  strangulalionibtis  intestinorum  intemis,  Lipsiœ,  \9ib.  —  Màlago, 
Memoria  sut'  ileo  {Giomale  di  chirurg.  pratica,  1827).  —  Abercrombie,  On  Diseuses  of 
the  abd.  viscera.  Edinburgh,  1828.  —  Ebers,  Ueber  den  Iléus  und  seine  Behandlung 
namenttich  durch  das  lebendiye  Quecksilber  {Hu[eland*s  Journal^  1829).  —  Clarus,  De 
ometiti  laceratione  et  mesenUriichordapso.  Lipsiœ,  1830.  —  Bonnet,  De  l'étranglement  de 
VinteMin.  Paris,  1830.  —  Falk,  De  ileo  e  diverticulis.  Berolini,  1835.  —  Forke,  Unter- 
suchungen  und  Deobachtungen  Uber  den  lleus,  die  InvaginatioJi  untl  die  croupartige  Ent- 
%Undung  der  Gedarme.  Leipzig,  l&i3.  —  Labric,  Thèse  de  Paris,  1852.  —  Cossy,  Mém, 
de  la  Soc.  médic.  d'observ.,  t.  III.  —  Masson,  TlièM  de  Paris,  1857.  —  Besnier,  Dia^ 
gnostic  et  traitement  de  V occlusion  de  l'intestin,  thèse  de  Paris,  1857.  —  Des  étrangle- 
ments  internes  de  l'intestin.  Paris,  1860.  —  Gruber,  Ueber  Incarceratio  int.  (Med,  Zeit. 
Russlands,  1860;. 

Wachsmuth,  Virchow's  Archiv,  XXIU,  1862.  —  Roth,  Ueber  Enterostenosis  {Wur%h. 
med.  Zeits.,  1862). —  Martin,  5ttr  le  traitement  de  Viléus  {Gai.  Iiôp.,  1862).  —  Grubei, 
Virchow's  Archiv,  Bd.  XXVI,  \%&3.  — Zeits.  /".  praA7. //fi/A.,  1863. —Bierbau M,  Beitrëg 
%ur  lleus  Lehre  (Deutsche  KlinUs,  1864).  —  Vogel,  Ueber  den  lleus  {Arch.  (i<w  Vereins 
f.  wissenscJi.  Ileilk.,  186i).  —  Mosler,  Ueber  den  lleus  {Arch,  der  Heilkunde,  1864).  — 
FiNNY,  Dublin  quarterly  Joum.,  18(>i.  —  Rembold,  Ein  Fait  von  Achsendreimng  des 
Duodénum  (Oester  Zeits.  f.  prakt.  Ileilk.,  1865).  —  Henrot,  De^  pseudo-étranglements,. 
thèse  de  Paris,  1865.  —  ânger.  De  l'étranglement  intestinal,  thèse  de  Paris,  18G5.  — 
Fleming,  Med.  Times  and  Gai.,  1866.  —  Colquhoun,  London  llosp.  Reports,  1866.  — 
ISNARD,  Des  injections  forcées  dans  l'occlusion  intestinale  {Gai.  méd.  Paris,  1866).  — 
GoYOT,  Pseudo étranglement  intestinal  {Union  méd.,  1866).  —  Hitz,  Ein  Beitrag  vur 
Erklarung  des  lleus  (Bayr.  antl.  Intellig.  Blatt,  1866).  —  SchOppel,  Arch.  d.  Heilk., 
1866.  —  Barlow,  Med.  Times  and  Gai.,  1866.  —  Steinthal,  Deutsche  Kl'mik,  1866.  — 
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le  seul  caractère  distinctif  entre  Focclusion  d*ordre  médical  et  rocclusion 
d'ordre  chirurgical  :  dans  la  première,  la  portion  d'intestin  qui  est  modi- 
fiée occupe  l'intérieur  de  la  cavité  abdominale  ;  dans  la  seconde,  elle  forme 
tumeur  à  Textérieur,  dans  Tune  des  régions  où  Tanatomie  signale  les. 
anneaux  et  les  éraillures  de  la  paroi. 

GENÈSE    ET    ÉTIOLOGIE. 

Les  causes  pathogéniques  derocclusion  intestinale  sont  fort  nombreuses; 
elles  siègent  en  dehors  de  rintesHuy  —  dam  $e$  parois^  —dans  sa  cavité, 

Glcheks,  Eodem  loco,  1866.  —  Snpsoii,  Brii.  med.  Journ.,  1S67.  —  Andrews,  Constric- 
Mont  of  Ileum  by  appendix  verrmfonnis  (Americ.  Joum.^  1867).  —  Mercieb,  Ga%.  méd. 
Parité  1867.  —  Oppolieb,  Wiener  med.  Wochemdir.,  1867.  —  Krishaber,  Union  méd., 

1867.  —  Chtostek,  Oegier.  Zeitt,  f.  prakt.  lleilk.,  1867.  —  Peacock,  Stricture  of  siij- 
mmdflexure  of  eoUm  {Trmuact.  of  tlie  Path.  Society,  1867).  —  Réfrégé,  Thèse  de  Parh^ 

1868.  —  Revertécat,  Des  affections  intra-abdominales  qui  simulent  l'étranglement  her- 
BJfire,  thèse  de  Nontpellier,  1868.  —  Beveridge,  On  the  Pathology  of  Iléus  (Brit.  med. 
Jwtm.,  1868).  —  FooRMER  cIOllivier,  Gai.  méd.  Paris,  1808.  —  Petsch,  Ueber  Iléus. 
Bniio,  1M8.  —  DowR,  Fatal  Obstruct.  by  a  bail  of  cacaonut  fibre  (Transact.  of  the  path. 
Sk.,  1868).  —  Haybeh,  Brit.  Med.  Journ.,  1868.  —  Birkett,  Guy*s  Hosp.  Reports,  1868. 
—  iBBTmER,  Ueber  innere  Incarcerationen  {Arch.  f  path.  Anat.,  1868).  —  Schuelz, 
iv  Lehre  van  der  Impermeabilitàt  des  Darms  (Prajer  Vierteljahr.,  1868).  —  Dahlerup, 
TUfme  af  Iléus  (Biblioth.  for  Lëger,  1808). 

Fagcb,  On  intestinal  obstruction  (Guy's  Hosp.  Reports,  1869).  —  Chaiixoux,  Des  oc- 
dmms  internes  de  Vinlestin,  thèse  de  Montpellier,  1869.  —  Ricbelot,  Note  sur  deux 
<»*  iétranglement  interne  {Union  méd.,  1869).  —  Benoît,  Consûlér.  sur  l'occlusion  in- 
teitinàle  et  sur  son  traitement,  thèse  de  Strasbourg,  1869.  —  Stein,  Die  Punction  des 
Ahimtn  bei  Pneumatosis  gastro-intestinalis  (Deuts.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1869).  —  Hay, 
^Umy  tube  in  intestinal  obstruction  {Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1869).  —  Corazza, 
Bolia.  d.  ic.  mediche  di  Bologna,  1869.  —  Laub,  llospitalstidende,  1869. 

Stew,  Zur  Casuistik  innerer  Darmverchliessungen  (Memoraldien,  1870).  —  Pinkham, 
A  cae  of  stricture  of  the  large  intestine  the  resuit  of  ulcération  (Boston  med.  and  surg. 
^^Bfii.,  1870).  —  Wardell,  Obstruction  of  the  boweU  caused  by  a  band  of  lymph.  {The 
t^ett,  1870).  —  TiLLAUX,  Du  traitement  des  étranglements  internes  {Bullet.  Ihérap., 
1870).  —  Hahcooke,  Obstruction  of  the  bowels;  fœcal  vomiting  {Med.  Times  and  Ga%., 
18Î0).  —  Macabio,  Caso  di  ileo  guarito  coWuso  d'una  corrente  indotta  (Ann.  univ.  di 
"Mi,  1870).  —  Larguieb  des  Bancels,  Étude  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  diirur- 
M  éts  étranglements  internes,  tlièse  de  Paris,  1870.  —  Prud'homme,  De  Vocclusion  in- 
<«i<iNcie  incompUte  (Ga%.  hâp.,  1870). 

GosuAim,  Ein  Beitrag  %ur  Casuistik  seltener  Darmverchliessungen  {WUrtemb.  me4. 
Coït.  BlaiU  1871).  —  Heiberg,  Ueber  innere  Incarcerationen  {Virchow's  Archiv,  LIV  , 
1871).  —  Tatlor  ,  Intestinal  obstruction  from  a  Knot  on  the  lower  part  of  the  ileum 
'^.  med.  Joum.y  1871).  —  Panas,  Cas  d'occlusion  intestinale  produite  par  le  renverse-^ 
*oi<  tune  mue  de  filéon  sur  elle-même  {Ga%.  hôp.,  1871).  —  Aron,  Rec.  de  mém, 
*iiiêrf.  mOa.,  1871.  —  Thompson,  Clin.  Lecture  (Med.  Times  and  Gai.,  1871). 
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CttuAc*  crmfrina^iiurs,  — Quelque  vïtriêes  que  soient  ces  causes,  ellc!^ 

pmdyisent  rueclusion  par  le  même  mécanisme  ;  elles*  eoiiiprimeiit  Tin- 
leslin  sur  un  point,  de  manière  à  rapprocher  ou  à  accoler  les  parois  opjïo- 
!?ées  de  ce  segment;  i|uan(!  Iiieii  m*^me  la  compression  est  irabonl  fncmn- 
plète,  elle  linit  eêpejidaul  par  amener  une  occlusion  totale,  parce  que 
raccuinulation  des  matières  dans  le  hout  supérieur  en  auff mente  le  calibre 
par  ilistcnsion,  el  refoule  par  cette  action  de  dedans  en  dehors  la  partie 
resserrée  sur  roUslacle  qui  la  comprime.  Cel  elTel  est  d*autantplus  rapide 
que  les  matières  intestinales  sont  plus  condensées  :  aussi  Tobserve-t-on 
îiurtout  dans  les  compressions  des  côlons  el  du  rectum.  Les  principales 
do  ces  causes  extrinsèqueïi  sont  : 

L  Les  tumeubs  de  voisinage,  —  L*liypertropliie  ou  le  déplacement  de 
la  rate  (Blanchard,  Baiiibrigife),  du  foie  (Ulmer),  du  pancréas; les  tumeurs 
kysliques  ou  cancéreuses  du  pêriloiTiG,  rhi  mésenïère;  les  tuuïcurs  des 
ovaires  el  de  rutérus  (Jaccoud),  celles  des  ganglions  mésentérlqnes  et  pel- 
viens (Aberernmlne)  ont  souvent  produit  par  compression  une  oeelusioii 
mortelle.  —  Dans  quelques  cas  rares,  une  portion  *rinlestîu  distendue  par 
des  matières  fécales,  au  point  de  faire  tumeur,  vienl  s'appliquer  sur  un 
aulre  segment  du  canal  (BamLerger)  et  en  efface  la  lumière  (1). 

i*  Lks  ofiiFiCES  ET  LES  BRiUES  i»u  PÉRITOINE,  — Le  méctiiiisme  de  loe- 
tlnsion  est  semblable  â  celui  de  la  hernie  :  rinlestinea  vacuité  s'introduit 
dans  un  orilice  normal  ou  anormal,  ou  bieiiil  passe  entre  une  bride  fiïéeen 
fonne  de  pont,  et  la  paroi  abdominale;  puis  Tarrivée  des  maliéres  dans 
Tanse  ainsi  enfermée  el  la  turgescence  ïnftannnatoire  de  la  paroi  au^^mente 
la  compression,  et  non-senlemenl  le  cours  des  fèces  est  interrompu,  mais 
le  tissu  intestinal,  refoulé  contre  Tobstacle  qui  le  bride  ou  contre  le  pour- 
ïour  de  Taniieau,  peut  être  nécrosé  et  sectionné  lonl  comme  dans  la  her* 
nie.  Les  faîls  de  cel  ordre  ont  été  avec  raison  réunis  souïï  le  chef  eomnntn 
dUnearcéraîwn  ou  êtnmghmi'ut  Intenw,  —  Véirmi fixement  par  orifice 
est  le  plus  rare;  il  a  lieu  soit  dans  Ton  vertu  re  de  Winslow,  soit  dans  un 
orifice  anormal  de  Tépiploan,  du  mésentère^  soit  dans  une  duplicature  du 
péritoine;  la  hernie  rétro-péritonèale  de  Treilz  est  une  des  variétés  de  ce 
groupe*  Ces  orilices  éUintie  plus  grdinairemenl  conf^énilaux,  cette  occlu- 
sion peut  être  observée  à  tout  âge.  —  VMmHgiement  par  brittfx  est  Irèn- 
fréquent.  Ces  brides  sont^  dans  la  majorité  des  cas,  des  produits  d*ancîennes 
péritonites;  elles  sont  étendues  en  forme  de  ponts,  de  cordes  ou  de  |ïla- 
ques^  iTune  anse  Intestinale  à  une  autre,  ou  bien  de  rintestin  à  la  paroi 
abdominale,  au  mésentère,  à  l'épiploon,  on  â  quelque  organe  voisin,  no- 
tamment à  Tutérus  el  â  la  vessie;  parfois  la  bride  est  sans  rapport  avec 
rintestin,  elle  va  de  ï'épiploon  ou  du  mésentère  ù  laparoi^  ou  hicn  deTun 

(I)  BaJMùbiCÇI:^  Pronmiùî  Mtti,  and  Surg.  Joum,,   \M7,  —    SMOPOiUK    Thème  4* 
Ptitii,  1854,  —  tïA»4^  iiuiki,  So€.  unaL^  1857.  —  BAMuthr^ER,  Bi:&i4iER,  iœ.  ai. 
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des  oi^anes  du  bassin  à  un  autre.  Ces  cordons  peuvent  exister  durant 
des  années  sans  donner  lieu  à  aucun  accident;  puis,  par  suite  de  mouve- 
ments insolites,  d'une  distension  excessive,  d'une  constipation  prolongée, 
h  compression  devient  plus  forte,  l'étranglement  a  lieu.  —  L'incarcéra- 
tion est  produite  dans  des  cas  beaucoup  plus  rares  par  Vappendice  vermi- 
forme  dont  l'extrémité  est  anormalement  fixée  à  la  paroi  abdominale  ou 
à  lun  des  viscères;  par  un  diverticule  intestinal;  par  des  adhérences  qui 
unissent  l'éfptp/oon  à  un  point  quelconque  du  péritoine.  Toute  inflamma- 
tion de  cette  séreuse  peut  avoir  pour  conséquence  une  occlusion  intesti- 
nale par  brides,  et  quel  que  soit  le  siège  de  l'obstacle,  c'est  presque  tou- 
jours l'intestin  grêle  qui  est  étranglé,  en  raison  de  la  jnobilité  plus  grande 
qu'il  doit  à  la  longueur  de  son  mésentère.  —  Les  rapports  de  l'intestin 
étranglé  avec  la  bride  et  avec  les  anses  intestinales  voisines  sont  infini- 
ment variables  ;  on  trouverait  à  peine  deux  cas  parfaitement  semblables, 
une  description  synthétique  n'est  pas  possible. 

3.  Les  torsions  de  L'iNTESTiN.—Elles  ontsouvent  lieu  sur  les  brides,  mais 
elles  peuvent  aussi  être  produites  en  l'absence  de  ces  dernières,  par  un 
mécanisme  qui  n'est  point  élucidé  :  c'est  à  cette  variété  d'étranglement 
interne  que  doit  être  réservé  le  nom  de  volvulns  {étranglement  rotatoire 
de  Rokitansky).  L'occlusion  par  torsion  est  plus  fréquente  sur  le  gros  in- 
testin, et  elle  siège  de  préférence  au  csncum  ou  à  l'S  iliaque;  la  longueur 
insolite  des  replis  séreux  de  ces  deux  organes  favorise  le  mouvement  de 
rotation;  il  a  lieu  tantôt  par  torsion  proprement  dite,  l'intestin  tournant 
autour  de  son  axe  central,  tantôt  par  simple  flexion  :  cette  variété  est  re- 
lativement fréquente  au  niveau  de  la  jonction  du  cœcum  avec  le  côlon 
ascendant.  La  torsion  peut  également  porter  sur  l'intestin  grêle  ;  mais  ici 
c*cst  le  repli  mésentérique  de  l'anse  tordue  qui  sert  d'axe  :  c'est  autour 
de  ce  repli  qu'elle  tourne;  dans  certains  cas,  la  constriction  est  telle  que 
Fintestin  semble  réellement  noué.  Dans  quelques  faits,  la  torsion  parait 
avoir  succédé  à  l'ingestion  abondante  d'aliments  indigestes  ;  ailleurs  elle 
a  été  provoquée  par  des  mouvements  brusques  et  violents  du  corps  ;  mais 
en  somme  les  causes  et  le  mécanisme  de  cette  lésion  ne  sont  pas  connus. 
Les  dix  cas  réunis  par  mon  collègue  Besnier,  dans  son  excellent  travail, 
concernent  des  hommes  ;  l'âge  a  varié  de  vingt-quatre  à  soixante  et  un  ans. 

Cavsen  pariétale*.  —  Les  lésions  qui  produisent  le  rétrécissement  et 
l'occlusion  de  l'intestin  siègent  dans  les  parois  mêmes  du  canal.  Ces  lésions 
dissemblables  peuvent  être  ramenées  à  trois  groupes  : 

i.  Les  TUMEURS.  —  Les  plus  fréquentes  sont  les  productions  cancé- 
reuseSy  puis  les  excroissances  polijpi formes  de  la  muqueuse;  bien  plus 
rarement  l'occlusion  résulte  (ïune simple hypertrttphie  des  tuniques;  enfin 
Laennec  a  rapporté  un  cas  dans  lequel  la  sténose  avait  été  produite  par  un 
ky$te  hydalique  développé  dans  l'épaisseur  des  parois.  Ces  altérations 
siègent  dans  le  gros  intestin. 

JACCOUD.  —  Palh.  int.,  a**  édil.  ii,  —  i:# 
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^.  Les  CICATRICES.  —  En  raison  de  leur  rétraction,  les  cicatrices  intestî* 
nales  amènent  une  déformation,  un  froncement  des  tuniques,  et  par  suite 
un  rétrécissement  d'autant  plus  marqué  que  le  tissu  cicatriciel  est  plus 
étendu  :;lés  ulcérations  de  la  dysenterie  et  de  la  tuberculose  sont  celles 
qui  exposent  le  plus  à  celte  occlusion;  celles  de  la  fièfyre  typhoïde  et  du 
catarrhe  la  provoquent  plus  rarement;  enfm,  les  cicatrices  syphilitiques 
du  rectum  méritent  une  mention  particulière  en  raison  des  indications 
thérapeutiques  qu'elles  fournissent  et  de  la  curabilité  tout  exceptionnelle 
de  l'occlusion  qu'elles  produisent.  A  l'exception  des  ulcérations  tubercu- 
leuses, toutes  ces  causes  siègent  dans  le  gros  intestin. 

3.  Les  INVAGINATIONS.  —  L'iuvagination  ou  intussu8ceplion(i)  est  con- 
stituée par  la  pénétration  d'un  segment  intestinal  dans  un  autre,  à  la  ma- 
nière d'un  doigt  de  gant  dont  l'extrémité  libre  est  rentrée  et  repoussée  vers 
la  base  du  cylindre  digital.  L'invagination  une  fois  effectuée  présente  trois 
parois  intestinales  accolées,  une  extérieure,  une  moyenne,  une  intérieure. 
L'extérieure,  formant  gaine,  oppose  sa  muqueuse  à  la  muqueuse  de  la 
couche  moyenne  ;  celle-ci  est  en  rapport  par  sa  séreuse  avec  la  séreuse  de 
la  couche  intérieure.  Le  mésentère  est  entre  la  couche  moyenne  et  l'inté- 
rieure ;  or,  comme  il  est  fixé  en  arrière,  pour  peu  que  l'invagination  smt 
profonde,  il  est  distendu  au  delà  des  limites  de  son  élasticité,  et  il  exerce 

(1)  Uecker,  Dis8.  de  intuêsusceptUme,^iraish.jil69, — Uovismv, Ob$. on  Intuisuicqttùm 
(Edinb.  Med.  Journal^  vol.  YIII,  n.  i).  —  Blizard,  A  case  of  intuêituceptUm  [MeéL-dàr. 
Transact.,  1809).  —  Wendt,  Très  historiœ  mtussusceptionis  intestinorum  {Nova  AcUt 
reg.  Soc.  med.  JiavniefuiSy  vol.  II).  —  Dance,  Mém.  sur  les  invaginations  des  intestins 
(Hepert.  (fanai.  H  de  phys.  path.,  1826).  —  Basedow,  Ueber  Jleus  ex  invaginatione 
{Grœfe  und  WaWier's  Journal,  Bd.  XVII).  —  Buet,  Arch.  gén,  de  mèd.,  1827.  —  Boi- 
LEAu  DE  Castelneau,  Ohs..,  etc.,  séparation  spontanée  de  la  partie  invaginée  (Mém,  des 
hôp,  du  Midi,  1829).  —  Richter,  Abhandl.  aus  dem  Gebiete  der  Med,  und  Chir.  Beriin. 
1832.  —  GAiXTiERDE  Claubry, /oiim.umv.  et  hebd,  1833.  —  Naumahn,  Handh.  der  med. 
Klinik.  Berlin,  i83i.  —  STkVB,Encyclop,  Worterb,  der  med,  Wissenschaft,,  Bd.  XVIII, 
Berlin,  1838.  —  Forke,  loc,  cit.  —  Pfeiffer,  De  laparotomia  in  volvulo  necessariù. 
Marburgi,  1843.  —  Pfeuffer,  Zeits.  f.  rat.  Med.,  1851.  —  Billet,  Mém.  sur  Vinvagi- 
nation  che%  les  etifants.  Paris,  1852.  —  Masson,  Besnier,  loc.  cit.  —  Betz,  MemorM- 
lien,  II,  1857.  —  RoKiTAifSKY,  Lebert,  Fôrster,  Bamberger,  loc.  cit. 

KocH,  Die  Opiumbehandlung  des  Volvulus  (Wiirtemb.  Corresp.  Blatt,  1862).  —  Lewis 
Smith,  Intussusception  in  Children  (Americ.  Journ.  of  Med.  Se,  1862).  —  Harb,  Six 
incites  of  Ileum  passed  per  anum  three  months  before  deatli  (Med.  Times  and  Ga*.^ 
1862).  —  BuTAUD,  Gai.  hôp.,  1863.  —  Rollett,  Ueber  Darmeirwchiebung  {Wiener  med. 
Wochensdir.,  1865).  --  Lechler,  Invaginatio  fies  Colon  adscendens  in  dos  Coton  /nm*- 
versum.  Perforirendes  Darmgeschufiir  (Wiirtemb.  med.  Correspond.  Blatt,  1866).  — 
Carrier,  Gai.  méd.  Lyon,  1866.  —  Bridon,  Case  of  intussusception  termmating  in 
sloughing  and  discbarge  of  Ihe  intussuscepted  portion  of  intestine  and  Recovery  (Edinb. 
Med.  Journal,  1866).  —  Berkutz,  Union  med.,  1867.—  Blach,  Boston  Med.  and  Surg 
Jouni.,  1867.  —  Greenhow,  Trans.  of  the  Path.  Soc.,  1868.  —  Hkrr,  Bad.  àr%tl.  Htl- 
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sur  le  cyliudrc  invaginé  une  traction  qui  porte  exclusivement  sur  le  bord 
mésentérique  ;  par  suite,  la  tumeur  prend  en  bloc  une  disposition  courbée 
à  concavité  antérieure,  et  Torifice  par  lequel  la  lumière  du  cylindre  inté- 
rieur se  continue  avec  celle  de  l'intestin  est  fortement  dévié  vers  la  gaine 
inva^inante;  il  perd  par  là  sa  forme  circulaire,  et  il  est  réduit  aune  fenlo 
plus  ou  moins  resserrée.  Cette  modification  de  l'orifice  est  la  véritable 
cause  de  Tocclusion  que  l'invagination  par  elle-même  ne  pourrait  pro- 
duire. Du  moment  qu'il  y  a  obstacle,  l'arrivée  des  matières  sur  l'orifice 
semi-clos  du  cylindre  invaginé  a  pour  effet  d'augmenter  l'intussusception 
par  pression  directe,  à  moins  qu'une  inflammation  secondaire  n'ait  déjà 
fixé  par  leurs  séreuses  la  couche  intérieure  à   la  moyenne. 

Il  est  de  règle,  en  effet,  que  les  parois  intestinales  superposées  s'enflam- 
ment, et  la  distension  des  vaisseaux  du  mésentère  a  sans  doute  une  grande 
part  dans  le  développement  rapide  de  cette  phlegmasie  ;  les  tuniques  sont 
infiltrées  de  sérosité  sanguinolente,  souvent  aussi  des  ruptures  vasculaires 
versent  du  sang  pur  dans  l'intestin  ;  et  tandis  que  les  muqueuses  conti- 
gués  présentent  les  lésions  d'un  catarrhe  intense  avec  exsudât  superficiel, 
les  séreuses  sont  unies  et  fixées  l'une  à  l'autre  par  Texsudat  fibrineux 
libre  propre  aux  inflammations  adhésives.  Le  processus  a  dès  lors  une 
évolulion  variable.  Les  phénomènes  phlcgmasiques  tombent,  la  turges- 

Uieilungenj  1^68.  —  Hodges,  Boston  Med,  and  Surg.  Joum,,  1868.  —  Dickson,  Brii. 
Med.  Joum,,  1868. —  Goncâto,  Invaginamento  del  colon  transvermm  ;  colite  chronica; 
marte  per  febbre  consecutiva  (RivUta  clinica,  1868). 

Spaeth,  Chroniiche  Invagination  {WUrtemb.  med.  Corr.  Dlatt,  1869).  —  Birch- 
HmscHFELD,  Fall  von  gdieilten  Invaginationen  des  Darmes  (Ardi.  d,  Ueilk.,  1869).  — 
KorpE,  Invagination  des  Dickdarms^  %wolftàgiger  Iléus,  IleUung  mUtelst  des  Darmrohres 
{Petenb.  med,  Zeits.,  1869).  —  Holmes,  Intussusception  removed  from  the  rectum 
(frfiu.  pa(h.  Soc.,  1869).  — Wqxebr and,  Fallaf  tarminvagination{Notisblad  for  lôkare 
ock  farmac.,  1869). 

Groos,  Invagination  eines  Theils  des  Ileum,  des  CtEcum,  des  colon  ascendens  und 
trmuversum  in  das  Colon  descendens  bei  einem  1/â  Jalir  alten  Knaben  (Berlin,  klin. 
Wocken.,  1870).  —  Woodhan,  Med,  Times  and  Ga%,y  1870.  —  Faber,  Ein  Fall  von  In- 
raghèatUm  des  Darms;  Heilung  durch  Kaltwasserijyectionen  (Wûrtemb,  med.  Corr, 
Blatt,  1870).  —  Steinhart,  Eodem  loco,  1870.  —  Arigo,  Intussuscessione  dell'ileo  eau- 
mta  da  un  polipo  {Ga%%,  med.  ital,  Lomb.,  1870). 

Pepper,  Extensive  invagination  of  the  ileum,  cœcum  and  ascending  and  transverse  co- 
lon in  an  infant  six  months  old  (Philad.  med.  Times,  1871).  —  Fdller,  Polypoiâ 
growth  in  thê  bowel  giving  rise  to  intussusception  (Transact.  of  path.  Soc.,  1871).  - 
Duiois,  Occlusion  intestinale;  éliminatiot^  d^une  portion  d^intestin  grêle  longue  de 
40  centimètres.  Guérison  (Rapport  de  Barth.,  Ballet.  Acàd.  mèd.,  1871).  —  Halleguen. 
Eodem  loco,  1871.  —  Ninavs,  Ueher  einen  Fall  von  Invagination  mit  dem  Ausgange  m 
IleUung  noA  dem  Abgange  eines  50  Zoll  langen  DUnndarmstUckes  {Sit%ungsber.  des 
Vereins  der  Aer%te  in  Steyermark,  1871).  —  Kuttner,  Drei  Faite  von  Intussusceptiotf 
und  deren  prasumptive  Ileiltmg  {Virdiow^s  Archiv,  1871). 
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cence  des  tissus  diminue,  et,  malgré  la  persistance  de  Tinvagination,  le 
cours  des  matières  devient  assez  libre  pour  que  le  malade  survive  :  c'est 
une  guérison,  mais  une  guérison  incomplète,  parce  qu'il  reste  une  sténose 
intestinale  qui,  d*un  moment  à  l'autre,  peut  ramener  les  accidents  de 
l'occlusion.  —  La  compression  des  vaisseaux  du  mésentère  produit  la  né- 
crose du  cylindre  invaginé;  il  est  éliminé  avec  son  repli,  soit  en  totalité, 
soit  en  grande  partie,  et  l'adhérence  phlegmasique  des  séreuses  de  la 
couche  moyenne  et  de  Tintérieure  rétablit  la  continuité  du  canal,  et  pré- 
vient Tépanchemenl  des  matières  dans  le  péritoine.  Si  l'élimination  du 
cylindre  est  totale,  la  guérison  est  complète;  dans  le  cas  contraire,  il 
reste  comme  tantôt  un  rétrécissement.  —  Enrm  la  lésion  peut  tuer, 
comme  toute  autre  occlusion,  par  rupture  de  Tinleslin  ou  par  péritonite 
générale.  —  On  peut  concevoir  qu'une  invagination  s'efface  avant  le  début 
de  l'inflammation  qui  la  fixe,  mais  cette  présomption  ne  peut  être  dé- 
montrée. 

Les  intussusceptions  occupent  avec  une  égale  fréquence  l'intestin  grêle 
et  les  côlons  (Rokitansky)  ;  cependant  l'examen  des  faits  réunis  par  Besnier 
montre  une  prédominance  notable  dans  le  gros  intestin.  En  tout  cas,  les 
invaginations  de  ce  dernier  sont  remarquables  par  leur  grande  étendue: 
on  a  vu  la  portion  terminale  de  Tiléon  rentrée  dans  le  cœcum,  et  celui- 
ci  invaginé  avec  le  côlon  dans  le  rectum,  à  ce  point  que  la  valvule  de 
Bauhin  était  tout  près  de  l'anus.  Il  n'est  pas  très-rare  qu'un  second,  puis 
un  troisième  segment  intestinal  pénètre  dans  une  intussusception  déjà 
constituée  :  on  a  alors  l'invagination  double  ou  à  cinq  parois;  triple  ou  à 
sept  parois.  —  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  sens  de  la  pénétration 
est  celui  du  cours  des  matières  ;  c'est  un  bout  supérieur  de  Tintestin  qui 
s'introduit  dans  un  bout  inférieur  {invagination  progressive  ou  (fescw- 
da/i/e)  ;  parfois  cependant  c'est  un  bout  inférieur  qui  pénètre  dan^  un 
bout  supérieur  {invagination  rétrograde  ou  ascendante).  Dans  la  première 
variété,  Yanneau  ou  collet  au  niveau  duquel  ont  lieu  les  phénomènes  de 
l'inflammation  adhésive  et  de  l'étranglement  occupe  la  partie  supérieure 
de  la  tumeur;  dans  la  seconde,  il  en  occupe  la  partie  inférieure. 

L'invagination  survient  à  tout  âge  ;  elle  n'est  point  rare  chez  les  en- 
fants, môme  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  (Rilliet).  Les  causes  les 
plus  positives  sont  la  diarrhée  avec  pneumatose,  la  dysenlerie^  et  les  po- 
lypes intestinaux,  qui  provoquent  mécaniquement  l'intussusception  par 
leur  poids  ;  on  a  signalé  aussi  les  contusions  du  ventre  et  les  secousses 
.  violentes  du  corps,  mais  la  réalité  de  ces  influences  n'est  pas  aussi  bien 
établie.  —  Quant  au  mode  de  production,  au  mécanisme  immédiat  de 
riuvagination,  il  n'est  pas  parfaitement  élucidé  :  comme  la  lésion  (les  cas 
de  polypes  réser\és)  succède  à  des  états  morbides  qui  provoquent  des  mou- 
vements intestinaux  fréquents  et  énergiques,  il  n'est  pas  douteux  que 
rhypcrkinésic  intestinale  ne  joue  un  rôle  important;  d'un  autre  côté,  si 
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toutes  les  portions  de  l'iiiteslin  se  contractent  également,  il  n'y  a  pas  de 
raison  pour  que  l'une  pénètre  dans  l'autre  ;  il  devient  ainsi  fort  vraisem- 
blable que  l'invagination  résulte  de  la  contraction  exagérée  d'une  partie 
de  l'intestin  coïncidant  avec  le  relâchement  de  la  partie  voisine.  On  corn» 
prend  ainsi  l'influence  étiologique  de  la  pneumalose. 

L'irrégularité  des  contractions  intestinales  est  fréquente  dans  l'agonie, 
surtout  dans  les  maladies  cérébrales  des  enfants  :  aussi  n'est-il  pas  rare 
de  rencontrer  à  l'autopsie  des  invaginations  qui  n'ont  donné  lieu  à  aucun 
symptôme.  Ces  lésions  agoniques  diffèrent  de  l'invagination  morbide  par 
l'absence  de  tout  processus  inflammatoire. 

Causes  cavifaires.  —  Les  occlusions  dc.cettc  origine  sont  assez  fré- 
quentes, et  bon  nombre  de  prétendus  étranglements  guéris  par  les  moyens 
pharmaceutiques  ne  sont  en  réalité  que  des  obstructions  cavitaires.  Les 
causes  qui  les  produisent  sont  peu  nombreuses  :  la  plus  commune  est 
Vaccumulation  des  matières  fécales  condensées  et  durcies  en  manière  de 
tumeur;  viennent  ensuite  les  concrétions  intestinales,  ou  entérolit lies,  qui 
coïncident  souvent  avec  la  tumeur  stercorale,  et  qui  sont  formées,  dans  la 
majorité  des  cas,  de  phosphate  amoniaco-magnésien  et  de  sels  calciques. 
Les  résidus  indigestibles  de  certains  aliments,  les  pépins  de  melon,  les 
noyaux  de  fruits,  les  gousses  des  légumineuses,  peuvent  aussi  donner  lieu 
à  Tobturation  cavitaire;  enfm,  dans  des  cas  bien  plus  rares,  elle  est  pro- 
duite par  des  pelotons  d'ascarides,  par  des  calculs  biliaires,  par  des  amas 
de  médicaments  minéraux,  la  magnésie  ou  la  craie  par  exemple.  L'action 
de  ces  causes  est  grandement  favorisée  par  l'inertie  des  muscles  intesti- 
naux; or  cet  état  de  paralysie  ou  de  parésie  est  très-fréquent  chez  les 
individus  habituellement  constipés,  et  ils  sont  par  suite  plus  sujets  aux 
accidents  de  l'occlusion  confirmée. 

Dans  cet  exposé,  les  causes  ont  été  classées  d'après  leur  siège;  on  peut 
aussi  les  grouper  selon  le  mécanisme  par  lequel  elles  arrêtent  le  cours 
des  matières,  et  l'on  arrive  alors  à  l'énumération  que  voici  :  roccLusiON 
INTESTINALE  a  Heu  par  compression,  —  par  rétrécissement,  —  par  étran- 
glemenij  —  par  volvulm,  —  par  in^agincAion,  —  par  obstruction. 

Indépendamment  de  l'occlusion  et  des  lésions  qui  l'ont  produite,  l'in- 
testin présente  à  l'autopsie  certaines  altérations  qui  sont  les  mêmes  dans 
tous  les  cas.  Le  segment  supérieur  est  dilaté  et  distendu  au  maximum 
par  des  matières  et  des  gaz  ;  le  bout  inférieur  est  rétréci  et  en  collapsus  ; 
en  outre,  la  compression  des  vaisseaux  au  niveau  de  l'obstacle  provoque 
une  transsudation  séreuse  plus  ou  moins  abondante,  la  muqueuse  est 
turgescente,  hyperémiée;  bref,  elle  présente  les  traces  d'un  catarrhe  in- 
tense qui  remonte  plus  ou  moins  haut  dans  le  bout  supérieur.  Souvent 
aussi  Tobstacle  au  cours  du  sang  veineux  est  assez  grand  pour  provoquer 
la  rupture  de  quelques  vaisseaux,  et  de  petites  hémorrhagies  ont  lieu  dans 
la  séreuse;  celle-ci   est  toujours  enflammée,  mais  cette  péritonite  est 
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tantôt  limitée  au  voisinaîje  de  rocclusion,  tantôt  elle  est  générale,  quoi- 
qu'il n'y  ait  pas  de  perforation.  Lorsque  l'obstacle  persiste,  la  distension 
du  bout  supérieur  parles  matières  accroît  la  compression  des  vaisseaux, 
la  stase  devient  complète,  et  les  tuniques  intestinales,  privées  d'apport 
nutritif,  se  nécrosent;  de  là  une  perforation,  un  épanchement  du  contenu 
de  l'intestin  dans  le  péritoine,  et  une  péritonite  de  mailvaise  nature  promp- 
lement  mortelle.  Dans  quelques  cas,  l'anse  intestinale  adhère,  avant  sa 
perforation,  à  la  paroi  abdominale;  les  matières  sont  alors  épanchées 
dans  la  loge  circonscrite  par  les  adhérences;  un  abcès  est  formé  qui 
laisse,  après  évacuation  au  dehors,  soit  une  fistule  slercorale,  soit  un 
anus  contre  nature. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  mode  de  début  varie  avec  la  cause  de  Tocclusion,  c'est  un  point  qui 
trouvera  sa  place  dans  le  diagnostic  palhogénique  ;  mais,  quelle  que  soit 
la  cause,  quel  que  soit  le  siège,  roccLusiON,  une  fois  constituée,  est  ca- 
ractérisée par  un  certain  nombre  de  symptômes  toujours  les  mêmes,  qui 
sont  la  douleur,  la  comtipation,  le  météorismey  les  vomissemerUSj  à  quoi 
il  convient  d'ajouter  un  phénomène  qui,  pour  être  négatif,  n'en  a  pas 
moins  une  extrême  importance,  savoir  Vapyrexie. 

La  DOULEUR  n'a  jamais  la  vivacité  de  celle  qui  appartient  à  la  périto- 
nite; elle  est,  comme  elle,  exaspérée  par  la  pression,  mais  seulement 
lorsque  celle-ci  porte  sur  certains  points  qui  correspondent  assez  bien 
en  général  au  siège  de  la  lésion.  Cette  douleur,  tantôt  aiguë,  tantôt  sourde, 
n'est  pas  généralisée  dès  le  début,  elle  est  d'abord  circonscrite  vers  l'om- 
bilic, les  flancs  ou  les  fosses  iliaques,-  et  s'irradie  ensuite  dans  tout  Tabdo- 
men.  Il  est  assez  rare  que  les  souffrances  soient  continues;  elles  sont  en 
tout  cas  exacerbantes,  et  ces  reprises  coïncident  le  plus  souvent  avec  des 
mouvements  intestinaux.  Quelque  intense  que  soit  la  douleur,  elle  dimi- 
nue et  cesse  quand  vient  la  période  de  collapsus. 

La  CONSTIPATION  n'cst  pas  toujours  absolue  pendant  les  premiers  jours  : 
l'occlusion  peut  être  d'abord  incomplète,  et  quelques  matières  semi-liquides 
franchissent  l'obstacle;  ou  bien  le  bout  inférieur  de  l'intestin  renferme 
des  fèces  qui  sont  évacuées  en  une  ou  plusieurs  fois,  avec  une  émission 
de  gaz  provenant  également  du  segment  inférieur  :  cette  dernière  éven- 
tualité est  assez  fréquente,  et  les  selles  sont  d'autant  plus  répétées,  que 
l'obstacle  siège  plus  haut.  Ces  évacuations,  fart  trompeuses  au  poini  ée 
vue  du  diagnostiCy  sont  peu  abondantes,  et  le  plus  ordinairement  elles 
n'ont  lieu  qu'après  des  lavements;  elles  ne  procurent  du  reste  aucun  sou- 
lagement, et  ne  modifient  en  rien  la  sensation  de  plénitude  et  de  tension 
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abdominales.  —  Le  bout  inférieur  de  l'intestin  une  tbis  vidé,  la  constipa- 
tion est  absolue,  le  malade  ne  rend  même  pas  de  gaz  par  Fanus. 

Le  MÉTÉORISME  ne  commence  guère  que  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures  après  la  constipation  complète.  Le  ventre,  qui  était  souple  et  mou, 
quoique  douloureux,  se  développe  peu  à  peu;  le  son  de  percussion  devient 
partout  tympanique,  et  la  paroi  abdominale  distendue  par  Tintestin  rempli 
de  gaz  est  résistante  et  dure  au  point  de  n*être  plus  dépressible  ;  à  partir 
de  ce  moment,  la  palpation  est  impuissante,  il  n'est  plus  possible  d'appré- 
cier rétat  des  viscères.  En  revanche,  les  anses  intestinales  du  bout  supérieur 
apparaissent  souvent  à  travers  les  téguments;  dessinées  parles  gaz  mêmes 
qui  les  distendent,  eilles  ont  l'aspect  de  gros  cylindres  flexueux,  de  ser- 
pents enroulés  qu'agitent  de  temps  en  temps  des  contractions  convulsives; 
ces  mouvements  provoquent  le  retour  des  douleurs,  et  ils  sont  accompa- 
gnés de  grognements  intestinaux  résultant  du  conflit  des  liquides  et  des 
gaz.  Il  est  bon  de  noter  que  ces  phénomènes  ne  sont  rien  moins  que  con- 
stants ;  bien  souvent  on  n'observe  qu'un  développement  uniforme  du  ven- 
tre, et  les  borborygmes  seuls  révèlent  la  présence  des  anses  intestinales, 
que  la  distension  de  la  paroi  soustrait  à  la  vue.  —  Dès  que  le  météo- 
risme  est  établi,  il  devient  lui-même  la  cause  de  deux  autres  symptômes 
constants,  savoir  la  dyspnée  et  le  hoquet ,  phénomènes  qui  résultent  de 
l'insuffisance  et  du  trouble  des  confractions  du  diaphragme. 

Les  VOMISSEMENTS  sout  le  symptôme  initial  lorsque  l'occlusion  est  pix)- 
duite  peu  de  temps  après  le  repas,  pendant  la  digestion  stomacale  ;  les 
malades  rendent  alors  tout  ce  qu'ils  ont  ingéré,  comme  s'ils  avaient  une 
indigestion,  et  cette  évacuation  est  suivie  d'un  soulagement  de  plusieurs 
heures  de  durée.  Dans  toute  autre  condition,  les  vomissements  sont  un  peu 
plus  tardifs,  ils  surviennent  après  les  douleurs,  et  suivent  de  près  le  début 
de  la  constipation  complète  :  d'abord  alimentaires,  ils  ont  pour  effet  de 
vider  le  bout  supérieur;  après  cela,  ils  rejettent,  avec  une  fréquence  et  une 
abondance  variables,  des  matières  séro-muqmuses  verdâtresy  qui  sont  le 
produit  de  l'irritation  de  l'intestin  et  de  l'appareil  biliaire;  un  peu  plus 
lard,  les  vomissements  deviennent  fécaloïdes;  ils  sont  formés,  non  pas  de 
matières  stercorales  condensées  et  moulées  comme  celles  des  évacua- 
tions normales,  mais  d'un  liquide  ou  d'une  purée  jaunâtre  tenant  en  sus- 
pension des  grumeaux  solides  de  même  couleur.  Cette  matière  est  absolu- 
ment semblable  à  celle  qu'on  trouve  si  souvent  dans  les  dernières  parties 
de  rintestin  grêle  et  dans  le  côlon  ascendant;  elle  a  une  odeur  fécale 
caractéristique,  et  quand  elle  arrive  dans  la  gorge  et  dans  la  bouche,  le 
patient  accuse  une  horrible  saveur.  Les  vomissements  fécaloïdes  sont  plus 
ou  moins  répétés,  ils  peuvent  alterner  avec  les  vomissements  bilieux; 
quand  ils  sont  abondants,  le  malade  éprouve  une  amélioration  notable  en 
ce  qui  concerne  les  symptômes  purement  abdominaux,  mais  en  même 
temps  raltération  des  traits  s'accuse  davantage,  I'état  gÉiNéral  devient 
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décidément  mauvais  :  la  respiration,  toujours  fréquente,  est  affaiblie,  de 
sorte  que  la  voix  est  cassée  ou  éteinte;  la  soif  est  insatiable,  et  chaque  fois 
que  le  patient  veut  la  satisfaire,  un  nouveau  vomissement  ramène  le  con- 
tenu de  rintestin,  le  hoquet  est  alors  quasi  continu;  l'amaigrissement  fait 
de  rapides  progrès,  et  Témaciation  de  la  face,  des  membres  et  du  thorax 
fait  un  lamentable  contraste  avec  le  volume  souvent  monstrueux  du  ven- 
tre; la  température^  qui  s'était  maintenue  à  peu  près  au  minimum  phy- 
siologique, baisse  de  1  degré,  de  i  i/2  et  même  de  2  à  3  degrés  au-des- 
sous; la  peau  refroidie  est  couverte  de  sueurs  visqueuses  qui  dénotent 
Tanéantissement  de  l'innervation  vaso-motrice;  les  traits  sont  tirés;  les 
yeux,  excavés,  sont  entourés  d'un  cercle  livide  ;  bientôt  enfin  les  pommettes 
sont  plaquées  en  violet;  les  lèvres,  le  nez,  les  extrémités,  sont  cyanoses, 
parce  qu'au  collapsus  né  de  l'inanition  sont  venus  se  joindre  les  phéno- 
mènes d'anhématosie  et  Vasphyxie  lente.  Dans  cette  période  de  prostra- 
tion, le  pouls,  de  plus  en  plus  faible,  peut  prendre  de  la  fréquence  par 
suite  de  la  parésie  du  nerf  vague,  mais  ce  n'est  pas  de  la  fièvre  ;  la  tem- 
pérature subit,  au  contraire,  une  nouvelle  dépression;  I'apyrexie,  sauf 
complication,  est  complète  (voy.  fig.  39). 

La  marche  de  la  maladie  est  ordinairement  continue;  les  accidents 
s'aggravent  sans  interruption,  soit  jusqu'à  la  mort,  soit  jusqu'au  moment 
où  une  débâcle  définitive  est  obtenue.  Parfois  cependant  il  n'en  est  pas 
ainsi  :  après  des  symptômes  graves,  le  cours  des  matières  semble  se  ré- 
tablir, il  y  a  des  évacuations  abondantes,  tout  est  au  mieux  pendant  quel- 
ques jours  ;  puis  l'occlusion  se  prononce  de  nouveau,  et  ces  alternatives 
peuvent  se  reproduire  deux  ou  trois  fois,  pour  aboutir  enûn,  soit  à  une 
guérison  réelle,  soit  à  la  mort.  Dans  ces  conditions,  la  dorée  totale  de 
la  maladie  peut  comprendre  trois  ou  quatre  semaines,  ainsi  que  je  l'ai  vu 
chez  un  homme  dont  l'occlusion  était  produite  par  une  bride  péritonéale; 
mais  le  plus  souvent  la  durée  est  de  six  h  dix  jours  ;  par  exception,  la 
maladie  peut  tuer  en  deux  ou  trois  jours.  La  mort,  dans  ce  cas,  n'est  pas 
le  fait  du  collapsus,  elle  résulte  d'une  péritonite  très-précoce. 

La  terminaison  par  la  GUÉRISON  peut  encore  être  espérée  après  des 
vomissements  fécaloides  :  elle  est  annoncée  par  des  émissions  de  gaz  bien- 
tôt suivies  d'évacuations  qui  expulsent  une  quantité  vrahnent  surprenante 
de  matières  liquides  et  demi-solides;  le  soulagement  est  instantané,  et 
si  l'occlusion  n'a  pas  été  causée  par  quelque  lésion  grave  de  l'intestin,  la 
convalescence  est  très-rapide.  Mais  les  récidives  sont  faciles,  l'alimentation 
et  les  fonctions  intestinales  exigent  dès  lors  une  surveillance  attentive.  — 
Dans  d'autres  cas,  la  guérison  est  obtenue  au  prix  d*une  infirmité  tempo- 
raire ou  définitive,  c'est-à-dire  par  une  fistule  stercorale  ou  un  anus  con- 
tre nature,  spontanément  formés  d'après  le  mécanisme  qui  a  été  indiqué 
plus  haut.  —  La  mort  est  la  terminaison  de  beaucoup  la  plus  fréquente  ; 
elle  est  causée  par  le  collapsus  et  YasphyxiBj  ou  bien  par  une  péritonite 
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(avec  ou  sans  perforation)  dont  l'invasion  est  annonrée  par  le  redouble- 
ment des  douleurs  et  une  fièi:re  plus  ou  moins  intense. 

Le  proBoiftie  est  des  plus  redoutables  :  rocclusion  par  tumeur  stcrco- 
raie  est  celle  <jui  offre  le  plus  de  chances  de  j^ucrison,  Tinvaginalion  vient 
ensuite;  en  toute  condition,  le  diHeloppement  delà  péritonite  aggrave 
considérablement  la  situation  ;  elle  tue  par  elle-même,  et  elle  est  une 
contre-indication  à  l'opération  qui  pourrait  sauver  le  malade. 


DIAGNOSTIC. 

L'exploration  attentive  des  anneaux  herniaires,  y  compris  les  plus 
insolites  (hernie  obturatrice),  est  de  rigueur  chez  tout  malade  qui  présente 
les  symptômes  de  Tarrét  du  cours  des  matières;  si  cet  examen  donne  des 
résultats  négatifs,  c'est  alors  seulement  qu'on  doit  admettre  une  occlu- 
sion intra-abdominale.  L'onHssion  de  cette  précaution  produit  de  fatales 
erreurs. 

La  coNSTiHATiON  prolongée,  qui  est  souvent  le  premier  degré  de  la 
maladie,  diffère  de  l'occlusion  confirmée  par  Tabsence  de  douleurs  aiguës 
et  de  vomissements;  en  outre,  rémission  des  gaz  est  toujours  possible.  — 
La  PÉRITONITE  est  distinguée  par  la  fièae,  par  la  vivacité  et  la  généralisa- 
tion des  douleurs,  par  la  |)récocité  des  vomissements  purement  bilieux  ;  il 
est  extrêmement  rare,  d'ailleurs,  que  la  constipation  soit  absolue  (voy. 
comparativement  les  fig.  31)  et  iO). 

On  nie  généralement  aujourd'hui  la  réalité  de  la  maladie  (pie  les  anciens 
ont  décrite  sous  le  nom  d'iiéiM  nerveux,  passion  iliaque  vraie  (Sydenham)  ; 
ils  entendaient  parla  un  étal  morbide  caractérisé  par  la  plupart  des  acci- 
dents de  l'occlusion  intestinale,  y  compris  les  vomissements  stercoraux, 
mais  sans  obstacle  mécanique  au  cours  des  matières  :  un  s|)asnie  où  la  con- 
traction antipéristaltique  de  l'intestin  était  pour  eux  la  cause  de  ces  phé- 
nomènes. Je  ne  discuterai  pas  les  observations  |)eu  précises  de  nos  devan- 
ciers, je  me  bornerai  à  dire  ce  que  j'ai  vu.  Kn  1807,  je  reçus  dans  mon 
service,  à  l'hùpital  Sainte-Antoine,  une  jeune  femme  atteinte  d'hystérie 
convulsive;  au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  cette  malade  fut  prise  de 
constipation  complète,  et  sans  météorisme  notable  elle  se  mit  à  vomir 
des  matières  stercorales,  non  pas  les  matières  fécaloïdes  de  l'occlusion 
ordinaire,  mais  de  véritables  excréments  condensés,  solides,  cylindriques, 
de  couleur  brune,  d'odeur  normale  :  il  suflîsait  d'un  coup  d'œil  pour  être 
certain  qu'ils  provenaient  du  gros  intestin.  Connaissant  Tesprit  de  super- 
cherie des  hystériques,  sachant  d'autre  part  que  la  pliysiologie  n'admet 
pas  le  renversement  de  la  valvule  de  Bauhin,  j'établis  autour  de  la  ma- 
lade une  surveillance  occulte;  mais  il  fallut  se  rendre  à  l'évidence,  d'au- 
tant mieux  que  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  un  de  ces  vomissements 
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eut  lieu  devant  nous,  le  matin  à  la  visite  :  les  matières  étaient  semblables; 
k  celles  des  jours  précédents,  c'étaient  des  excréments  purs,  et  pour  tout 
dire  en  un  mot,  c'était  une  défécation  par  la  bouche.  Je  m'attendais  à 
voir  survenir  l'état  grave  de  l'occlusion  intestinale,  il  n'en  fut  rien;  ces 
vomissements  survenaient  une  fois,  deux  fois  au  plus  en  vingt-quatre 
heures,  et,  sauf  le  dégoût  passager  qui  les  suivait,  l'état  de  la  malade 
était  satisfaisant;  elle  mangeait  comme  d'habitude,  les  digestions  étaient 
bonnes,  et  pendant  la  durée  de  cette  singulière  attaque  elle  n'eut  pas 
un  seul  accès  convulsif.  Le  huitième  jour  mit  fin  à  cette  défécation  buc- 
cale; les  matières  reprirent  leur  cours  naturel.  Dix  jeurs  plus  tard,  cette 
femme  est  prise  de  fièvre  typhoïde  grave,  elle  succombe  dans  le  troi- 
sième septénaire,  et  à  l'autopsie  nous  trouvons  les  lésions  ordinaires  du 
typhus  abdominal,  mais  rien,  absolument  rien  qui  puisse  expliquer  le 
renversement  du  cours  des  matières.  La  valvule  iléo-c?ecalc  avait  ses  di- 
mensions et  sa  disposition  ordinaires. 

De  ce  fait,  qui  a  été  observé  avec  la  plus  scrupuleuse  attention  tant  par 
moi  que  par  le  docteur  Dieulafoy,  alors  mon  interne,  découlent  les  con- 
séquences suivantes  :  l'iléus  nerveux,  l'occlusion  par  spasme  intestinal 
est  une  réalité.  —  En  l'état  pathologique,  la  valvule  de  Bauhin  peut  être 
forcée,  et  Ton  peut  observer  des  vomissements  stercoraux,  une  véritable 
défécation  buccale.  —  La  contraction  antipéristaltique  de  l'intestin  est 
démontrée,  et  il  est  établi  en  outre  qu'elle  est  assez  puissante  pour  pro- 
voquer le  rejet  des  matières  par  les  voies  supérieures.  Ce  fait  peut  ainsi 
mettre  un  aux  controverses  sans  nombre  auxquelles  a  donné  lieu  le  méca- 
nisme des  vomissements  fécaloïdes  dans  l'occlusion  mécanique. 

Je  n'ai  pas  observé  d'autre  cas  semblable  au  précédent;  mais  un  peu 
plus  lard  j'ai  vu  dans  mon  service,  à  l'hôpital  Lariboisière,  une  femme 
très-nerveuse  qui  a  présenté  pendant  plusieurs  jours  l'ensemble  des 
accidents  de  l'occlusion  commune,  avec  les  vomissements  fécaloïdes  or- 
dinaires; plusieurs  traitements  avaient  échoué,  et  déjà  l'opportunité 
de  l'intervention  chirurgicale  était  discutée,  lorsqu'une  médication  anti- 
spasmodique (belladone,  castoréum,  camphre)  rétablit  le  cours  des  ma- 
tières. 

Je  ne  crois  pas  que  l'occlusion  spasmodique  ait  été  observée  chez 
l'homme  ;  le  sexe  féminin,  le  tempérament  nerveux,  l'hystérie,  sont  des 
éléments  diagnostiques  du  premier  ordre  pour  distinguer  cette  variété 
extrêmement  rare;  on  peut  y  ajouter  la  marche  plus  lente  des  accidents; 
le  développement  plus  tardif  des  symptômes  graves,  notamment  des  vo- 
missements fécaloïdes,  et  l'absence  de  toutes  les  conditions  pathogéniques 
qui  peuvent  amener  l'occlusion  commune. 

Le  diagnostic  de  l'occlusion  en  elle-même  n'est  pas  suffisant,  il  faut  re- 
<;hercher  ensuite  le  siège  et  la  nature  de  l'obstacle. 

Le  SIÈGE  est  d'une  détermination  assez  facile.  Quand  l'obstacle  est  sur 
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la  |»arlie  moyenne  de  l'inteslin  grêle,  le  ballonnement  du  ventre  n'est  pas 
^rénéral,  il  occupe  surtout  la  région  ombilicale,  hypogastrique  et  épigas- 
trique,  et  la  saillie  des  portions  moyennes  contraste  avec  la  dépression 
qu'on  observe  dans  les  fosses  iliaques,  et  sur  le  trajet  du  côlon  ascendant 
et  descendant  (Laugier).  Si  c'est  la  fm  de  Tiléon  qui  est  intéressée,  le 
inétéorisme  est  plus  général,  la  saillie  du  ventre  plus  forte  et  plus  globu- 
leuse, mais  les  dépressions  coliques  persistent.  Il  n'y  a  pas  de  signe  diffé- 
rentiel entre  l'occlusion  de  la  dernière  partie  de  l'iléon  et  celle  du  com- 
mencement du  côlon  ;  mais  lorsque  l'obstacle  siégesur  le  côlon  descendant 
ou  sur  l'S  iliaque,  le  météorisme  est  complet,  et  le  ballonnement  médian 
est  comme  encadré  par  de  gros  cylindres  tympaniques  que  forment  les 
côlons  distendus.  Ce  caractère  est  de  grande  valeur;  malheureusement  il 
manque  lorsque  le  météorisme,  aiTivant  au  maximum,  produit  un  ballon- 
nement tout  à  fait  uniforme.  Le  cas  est  fréquent;  mais  alors,  en  raison 
même  du  développement  excessif  du  ventre,  on  peut  admettre  que  l'ob- 
stacle siège  assez  bas  sur  le  gros  intestin  :  Yexpl^ration  du  rectum  et  du 
eaginy  qui  ne  doit  jamais  être  omise,  fournit  souvent,  dans  ces  conditions, 
des  renseignements  précis.  —  Lorsque  le  ballonnement  ne  rend  pas  la 
palpation  impossible,  et  qu'on  trouve  une  tumeur  dans  Tune  des  fosses 
iliaques  ou  sur  le  trajet  des  côlons,  le  siège  de  l'occlusion  sur  le  gros 
intestin  est  par  cela  même  certain.  —  La  quantité  de  liquide  qu'on  peut 
introduire  par  les  injections  analeSj  le  développement  précoce  ou  tardit 
des  vomissementSy  doivent  aussi  être  pris  en  considération;  enfui,  hquan^ 
Uté  de  Vurine  peut  avoir  une  certaine  importance  en  ce  sens  qu'elle 
«st  d'autant  moindre  que  l'obstacle  siège  plus  haut,  par  suite  de  la 
diminution  de  l'absorption.  (]e  signe,  auquel  les  médecins  anglais  atta- 
chent une  valeur  positive,  m'a  trompé  une  fois  ;  l'obstacle  siégeait  sur 
les  derniers  centimètres  de  l'iléon,  et  la  sécrétion  urinaire  avait  été 
cependant  considérablement  diminuée.  En  l'absence  de  tumeur,  il  n'y 
a  pas  de  signe  certain  pour  reconnaître  le  rapport  de  l'occlusion  avec  la 
paroi  abdominale  ;  mais  le  siège  du  maximum  de  la  douleur  fournit  à 
cet  égard  une  présomption  qui  ne  doit  pas  être  négligée  en  cas  d'interven- 
tion chirurgicale. 

La  NATURE  de  l'obstacle  (diagnostic  pathogénique  de  l'occlusion)  ne  peut 
pas  toujours  être  reconnue;  cependant  certaines  circonstances  peuvent 
guider  l'appréciation.  Les  antécédents  des  malades  ont  une  importance 
réelle  ;  une  péritonite  antérieure  rend  probable  l'occlusion  par  bride, 
l'étranglement  proprement  dit;  une  fièvre  typhoïde,  une  dysenterie  ou 
une  entérite  grave,  la  syphilis,  doivent  faire  songer  à  un  rétrécissement 
par  cicatrice.  Si  Ton  a  vu  le  malade  avant  les  accidents  d'occlusion  et 
qu'on  ait  constaté  chez  lui  la  présence  d'une  tumeur,  la  compression  est 
l'origine  vraisemblable  du  mal  ;  après  le  développement  du  météorisme, 
rexploration  rectale  ou  vaginale  peut  révéler  l'existence  d*une  compression 
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du  rectum.  Deux  fois  déjà  j'ai  vu  le  cancer  du  corps  de  l'utérus  produire 
ainsi  une  occlusion  qui  a  nécessité  Fintervention  chirurgicale.  —  Le  début 
tout  à  fait  brusque  n'appartient  qu'à  l'étranglement,  à  la  torsion  (volvulus), 
et  rarement  à  l'invagination;  souvent  alors  c'est  après  un  repas  trop  copieux 
ou  à  la  suite  d'un  mouvement,  d'une  secousse  violente  ,  qu'appar.iiissent 
les  accidents;  dans  les  rétrécissements,  les  obstructions  et  les  compres- 
sions, le  début  est  graduel  ;  les  symptômes  de  l'occlusion  confirmée  sont 
précédés  d'une  période  souvent  fort  longue,  que  caractérisent  des  consti- 
pations prolongées  suivies  de  diarrhée  abondante  (débâcle).  —  La  marche 
est  plus  rapide,  la  péritonite  secondaire  plus  précoce  dans  l'étranglement 
et  le  volvulus  que  dans  toute  autre  circonstance  ;  la  douleur  initiale  est 
également  plus  vive,  plus  déchirante.  Dans  ces  mêmes  conditions,  le  ma- 
lade est  frappé  dans  un  élat  de  santé  florissant;  il  est  souvent  cachectique 
et  émacié  (tuberculose,  cancer)  dans  le  rétrécissement  et  la  compression. 
—  Enfin  Vinvaginaliôn  est  spécialement  caractérisée  par  une  tumeur  ab- 
dominale cylindrique  en  forme  de  boudin,  siégeant  d'ordinaire  sur  le 
trajet  du  gros  intestin  ;  quand  cette  tumeur  occupe  la  fosse  iliaque  gau- 
che, elle  coïncide  parfois  avec  une  dépression  notable  de  la  région  iliaque 
et  du  flanc  droit  (Dance)  :  cet  ensemble  de  signes  appartient  à  l'invagina- 
tion complexe  de  l'iléon  et  du  côlon  ascendant  dans  le  côlon  descendant. 
L'invagination  est  en  outre  distinguée  par  la  lenteur  de  la  marche,  par 
les  rémissions  assez  fréquentes,  par  les  selles  sanguinolentes  ou  san- 
glantes avec  ténesme  ;  le  toucher  rectal  fait  assez  souvent  constater  une 
tumeur  molle  formée  au  dedans  de  l'intestin  par  les  parties  invaginées  : 
cette  tumeur  apparaît  quelquefois  à  l'anus,  et  l'on  voit  que  sa  surface 
est  formée  par  la  muqueuse  intestinale.  Le  ballonnement  du  ventre 
est  peu  considérable  ;  les  vomissements  sont  surtout  bilieux,  rarement 
fécaloïdes,  et  dans  quelques  cas  on  retrouve  dans  les  selles  des  lam- 
beaux d'intestin  résultant  de  l'élimination  après  nécrose  des  parties  in- 
vaginées. 


TRAITEMENT. 

Les  occlusions  à  début  lent  qui  sont  précédées  de  phases  alternatives 
de  constipation  opiniâtre  et  de  diarrhée,  doivent  être  combattues  par  les 
purgatifs  et  les  irrigations  intestinales;  les  purgatifs  seront  choisis  parmi 
ceux  qui  provoquent  une  transsudation  séreuse  abondante,  afin  de  favo- 
riser la  dissociation  des  fèces  condensées;  on  donnera  donc  les  sels  neu- 
tres, l'huile  de  croton  ou  le  calomel.  Avant  de  pratiquer  l'injection  anale, 
on  doit  explorer  le  rectum  ;  souvent  un  boudin  fécal  obturateur  est  à  por- 
tée du  doigt,  et  dans  cette  condition  il  faut  procéder  au  curage  direct  de 
l'intestin,  sans  insister  sur  des  purgatifs  dont  l'impuissance  est  certaine. 
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Si  le  reclum  est  libre,  on  a  recours  à  l'irrigation,  qui  ne  doit  pas  être 
donnée  avec  les  instruments  ordinaires;  il  faut  introduire  dans  Tintestin, 
en  pénétrant  aussi  haut  que  possible,  une  grosse  sonde  de  gutta-percha, 
et  lancer  Feau  au  moyen  d'un  irrigateur  de  fort  calibre  à  haute  pression; 
j'ai  plusieurs  fois  employé  avec  succès  les  appareils  à  eau  gazeuse  (eau  de 
Seltz).  Ces  irrigations  doivent  être  répétées  trois  fois,  quatre  fois  le  jour, 
pendant  plusieurs  jours  de  suile,  surtout  si  elles  ramènent  des  fragments 
de  matières  durcies.  Cette  méthode  de  traitement  n'est  pas  seulement 
applicable  à  l'occlusion  par  obstruction,  elle  l'est  aussi  aux  compressions 
et  aux  rétrécissements;  l'indication  n'est  plus  de  dissocier  et  d'expulser 
une  masse  encombrante,  il  s'agit  d^augmenter  la  contraclilité  intestinale 
afin  qu'elle  puisse  vaincre  l'obstacle  :  les  purgatifs  employés  concurrem- 
ment avec  la  belladone,  et  les  lavements  salins  (ou  purgatifs)  répondent 
à  cetle  indication.  Il  est  extrêmement  important,  dans  ce  cas,  de  res- 
treindre autant  que  possible  la  distension  gazeuse  du  bout  supérieur;  car 
pour  peu  qu'elle  soit  considérable,  elle  paralyse  les  fibres  musculaires  et 
agit  dans  le  même  sens  que  l'obstacle.  Le  meilleur  moyen  de  remplir  le 
but  est  Y  application  permanente  de  la  glace  sur  le  ventre  :  la  formation  des 
gaz  est  diminuée,  ceux  qui  se  développent  sont  condensés,  et  le  froid  est 
en  outre  un  excitant  de  la  contractilité  de  l'intestin  ;  de  plus,  il  prévient 
la  fluxion  et  la  turgescence  des  tissus  au  niveau  de  l'occlusion,  avantage 
précieux  qui  empêche  ou  tout  au  moins  retarde  la  péritonite  et  la  gan- 
grène secondaires.  Vingeslion  de  fragments  de  glace  est  un  complément 
utile,  et  je  recommande  vivement  cetle  méthode  à  laquelle  j'ai  dû  de  très- 
bons  résultats. 

Elle  est  la  seule  rationnelle  dans  les  occlusions  que  leur  début  brusque 
permet  de  rapporter  à  l'étranglement  ou  à  la  torsion  ;  si  l'on  voit  le  malade 
tout  à  fait  au  début,  on  peut  tenter  un  purgatif  et  un  lavement  excitant,  dans 
l'espérance  que  l'intestin,  non  encore  Cixé  par  des  adhérences,  sera  ra- 
mené, par  les  contractions  suscitées,  dans  une  position  normale  ;  mais  s'il 
s'est  écoulé  trente-six  ou  quarante-huit  heures  depuis  le  début  de  l'iléus, 
cette  pratique  est  inutile,  et  elle  peut  être  dangereuse  en  exagérant  la 
situation  vicieuse  de  l'anse  incarcérée.  Le  froid,  en  revanche,  par  Tac- 
tion  complexe  qu'il  exerce,  est  éminemment  propre  à  prévenir  l'inflam- 
mation et  la  nécrose  du  tissu  étranglé;  on  peut  y  adjoindre  les  lavements 
purgatifs,  qui  n'ont  pas  les  inconvénients  des  évacuants  pris  par  la  bouche; 
ils  agissent,  en  efl'et,  sur  le  bout  inférieur,  les  mouvements  qu'ils  y  pro- 
voquent peuvent  dégager  par  traction  l'intestin  emprisonné,  et  en  tous  cas 
ils  ne  peuvent  nuire  parce  qu'ils  ne  peuvent  exagérer  l'élranglement. 

On  a  conseillé  de  recourir  à  Véleclricilé  pour  exciter  la  contractilité  in- 
testinale; le  moyen  est  puissant,  et  il  peut  être  utile,  à  la  condition  qu'on 
ne  l'applique  pas  indistinctement  à  tous  les  cas.  Dans  les  compressions, 
les  rétrécissements,  les  obstructions,  on  peut  en  faire  usage  selon  le  pro- 
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cédé  de  Leroy  (d'Éliolles),  c'est-à-dire  en  plaçant  un  pôle  dans  le  rectum, 
l'autre  dans  la  bouche;  encore  faut-iï  que  la  distension  du  bout  supérieur 
ne  soit  pas  trop  considérable,  sinon  on  pourra  bien,  au  lieu  de  surmonter 
Tobstacle,  déchirer  Tintestin.  Mais  dans  les  étranglements  et  les  torsions, 
l'électrisation,  selon  moi,  doit  être  limitée  autant  que  possible  au  bout 
inférieur;  je  place  un  pôle  dans  le  rectum,  Taulre  sur  la  région  hypo- 
gastrique,  et  si  je  ne  réussis  pas,  je  suis  sûr  an  moins  de  ne  pas  nuire. 

Il  n*est  pas  rare,  surtout  lorsqu'on  a  négligé  les  applications  de  glace,, 
que  le  météorisme  rende  l'asphyxie  imminente;  de  plus,  dès  qu'il  est  un 
peu  considérable,  il  augmente  la  constriction  de  l'intestin  au  niveau  de 
l'occlusion  :  il  y  a  là  une  indication  précise  que  l'on  peut  remplir  sans 
danger  en  pratiquant  sur  les  anses  intestinales  dilatées  des  ponctions 
capillaires  qui  donnent  issue  à  une  certaine  quantité  de  gaz.  Ce  n'est  là 
qu'un  palliatif,  mais  quelquefois  cette  élimination  est  le  signal  d'une 
débâcle  salutaire. 

L'inVaginatioi^  étant  le  plus  souvent  descendante,  il  convient  de 
s'abstenir  des  purgatifs  et  de  tous  les  moyens  qui  excitent  la  conlrac- 
tilité  ;  ils  n'auraient  d'autre  effet  que  d'accroître  l'intussusception.  Les 
irrigations  à  l'eau  tiède,  les  applications  de  glace  pour  prévenir  l'inflam- 
mation, sont  la  base  de  la  médication;  si  le  cylindre  est  accessible  par 
l'exploration  rectale,  on  en  tentera  la  réduction  directe. 

Dans  les  cas  rares  où  l'on  peut  admettre  un  élément'  spâsmodique,  le 
chloroforme,  le  camphre,  sont  réellement  utiles,  et  le  classique  lavement 
de  tabac  répond  alors  à  une  indication  rationnelle. 

Quelle  que  soit  la  médication,  il  est  bon  de  soutenir  les  forces  du  ma- 
lade avec  du  vin,  du  bouillon  glacé,  et,  après  la  guérison,  le  régime  doit 
être  pendant  un  certain  temps  exclusivement  composé  d'œufs,  debouillies^ 
nutritives  et  de  viande  dépouillée  d'aponévrose;  la  mixture  de  viande  crue 
et  d'œufs  brouillés  que  j'ai  recommandée  précédemment  est  extrêmement 
utile. 

Si,  malgré  un  traitement  confonne  à  des  indications  bien  posées,  les 
accidents  persistent,  si  l'état  général  grave  apparaît,  l'interxention  chinir- 
gicale  est  la  ressource  suprême,  et  l'on  ne  doit  pas  oublier  que  les  chances, 
de  succès  sont  en  raison  directe  de  la  précocité  de  l'opération. 
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CHAPITRE  V. 


La  tabercidoM:  laiMtimdc  (1)  est  extrêmement  fréquente  en  tant 
qu'expression  secondaire  d'une  tuberculose  généralisée  ou  pulmonaire; 
elle  est  très-rare  comme  maladie  primitive^  et  n'est  observée  avec  ce 
caractère  que  chez  les  enfants. 

Le  siège  le  plus  ordinaire  de  la  lésion  est  Tiléum  ;  parfois  elle  occupe 
en  même  temps  le  gros  intestin,  mais  elle  s'étend  rarement  vers  le  jé- 
junum et  le  duodénum.  Les  granulations  peuvent  prendre  naissance  dans 
la  muqueuse  et  dans  le  tissu  sous-muqueux;  mais  Torigine  la  plus  com- 
mune est  dans  les  glandes  solitaires  et  dans  celles  de  Peyer.  Suivant  que 
révolulion  est  plus  ou  moins  avancée,  on  trouve  des  granulations  isolées 
et  grises,  des  noyaux  confluents  et  caséeux,  des  masses  en  fonte  purulente 
ou  des  ulcérations;  celles-ci  résultent  de  l'élimination  des  liquides  à 
travers  la  muqueuse  rompue.  Elles  sont  rondes,  en  cratères  et  de  petite 
étendue  :  c'est  Yulcère  tuberculefix  primitif;  il  s'agrandit  par  le  ramol- 
lissement des  tubercules  qui  infiltrent  les  bords,  ou  bien  par  la  fusion  de 
plusieurs  solutions  de  continuité  voisines,  et  produit  ainsi  Vulcère  tuber- 
culeux secondaire  (Rokitansky).  Ces  ulcérations  ont  une  figure  irrégulière, 
des  bords*  tuméfiés;  le  fond  est  formé  par  le  tissu  sous-muqueux  induré 
et  épaissi  ;  elles  ont  assez  souvent  dans  leur  ensemble  une  disposition 
circulaire  concentrique  au  cylindre  intestinal.  Lorsque  l'infiltration  tuber- 
culeuse occupe  les  couches  sous-jacentes  à  la  muqueuse,  elle  peut  les 
détruire  graduellement  et  amener  la  perforation  ;  mais  celle-ci  donne 
rarement  lieu  à  l'Spanchement  péritonéal,  parce  qu'à  mesure  que  la  lésion 
gagne  vers  la  séreuse,  une  péritonite  limitée  à  marche  lente  se  développe 
par  contiguïté.  Cette  inflammation,  que  caractérisent  la  rougeur,  la  tumé- 
faction et  l'exsudation  Gbrineuse  ou  fibrino-tuberculeuse,  correspond 
exactement  aux  ulcérations  de  l'intestin,  et  les  adhérences  qui  la  circon- 
scrivent limitent  l'épanchement,  si  la  perforation  est  produite.  Dans 
quelques  cas,  l'adhérence  a  lieu  entre  deux  anses  intestinales,  et,  quand 
la  destruction  des  parois  accolées  est  complète,  une  communication  anor- 

(I)  Louis,  Rokitansky,  Forster,  Lebert,  loc.  cit. 

MoNHERET  et  Fleurt,  Compend.  de  méd.,  art.  IiiTEs-nif.  —  Redmar,  Kratikfieiten  der 
Seuçeborenen.  Wien,  1850.  —  Rilliet  et  Bartbez,  Traité  des  maladies  des  enfants.  Paris, 
1854.  —  RiHTEL,  Ein  Fait  von  Darmtuberculose  mit  Perforation  des  fhioflenum  umf 
Cfecum  in  Cavum  peritonœi  {Berlin,  klin.  Wochenschr,,  I867>. 
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maie  est  établie.  Les  ulcérations   tuberculeuses  sont  assez   souvent  la 
source  d'hémorrhagies  plus  ou  moins  abondantes,  et,  en  raison  des  con- 
ditions dans  lesquelles  elles  se  développent,  elles  guérissent  très-rare 
ment. 

Sous  le  nom  de  tnbercuioiie  méneiitériqiie  (1)  (carreau),  on  comprend 
non-seulement  la  granulose  vraie  des  ganglions  du  mésentère,  mais  aussi 
la  simple  caséification  des  produits  de  l'inflammation  chronique,  si  sou- 
vent liée  à  la  scrofule.  Granuleuse  ou  non,  Tadénite  mésentérique  est 
parfois  primitive  chez  les  enfants,  mais  elle  est  le  plus  souvent  consécu- 
tive à  la  tuberculose  intestinale. 

Les  LÉSIONS  consistent  dans  Taugmentalion  de  volume  des  ganglions, 
qui  peuvent  acquérir  les  dimensions  d'un  œuf  de  poule;  le  processus  fon- 
damental est  rhyperplasie  des  éléments  cellulaires  avec  transformation 
caséeuse.  Dans  certains  cas,  on  trouve  dans  la  masse  des  tubercules  gris 
isolés  ou  conglomérés;  mais  souvent,  notamment  chez  les  scrofuleux, 
toute  la  tumeur  est  constituée  par  la  caséification  simple,  sans  granula- 
tions reconnaissables,  et  Taltération  peut  guérir  par  crétifîcation.  La  tuber- 
culose des  ganglions  peut  aboutir  à  la  fonte  purulente,  avec  irruption 
du  pus  dans  le  péritoine  ou  dans  Fintestin;  cette  évolution  est  assez  rare, 
mais  elle  n'est  pas  contestable. 

La  tuberculose  intestinale  et  mésentérique  coïncide  assez  fréquemment 
avec  celle  du  péritoine  (2). 

Les  iiymptôiiics  de  la  tuberculose  intestinale  peuvent  être  nuls  lors* 
qu'il  n'existe  que  des  granulations  ou  quelques  ulcérations  peu  étendues 
dans  rintestin  grêle.  Dailts  d'autres  circonstances,  les  phénomènes  consis- 
tent simplement  en  coliques  plus  ou  moins  fréquentes,  qui  ne  sont  même 

(1)  Traités  des  maladies  des  enfants.  En  outre  : 

RAbMÈs,  Traité  de  V amaigrissement  des  enfants,  Paris,  1806.  — Guersant  et  Blache, 
art.  Carreau,  in  Dict.  en  30  vol.  —  Monneret  et  Fleur  y,  Compmd.  de  méd.,  art.  Car- 
reau. —  Barthez  et  RiLLiET,  loc.  cit.  —  Bednar,  loc.  cit.  —  Stiebel,  Ueber  dos  Ver- 
hëltniss  der  Gekrosdrusen  im  kindlichen  Aller.  Frankfurt,  1854.  —  Bouchut,  Maladies 
des  enfants.  IJ«  édit.  Paris,  1855.  —  Braun,  Beitrag  %ur  di/ferentiellen  Diagnosiik  der 
Unterleihsgesdiwiilste  (Allg.  Wiener  med.  Zeil.,  1862).  —  Oppolzer,  Ueber  Unterleibs- 
gesdiwiilste  mit  besonderer  RiicksictU  au  f  der  en  Diagnosiik  {Wiener  med.  Wodienschr.^ 
1862).  —  Von  Molitor,  Der  Durchfall  der  Kinder  und  seine  DeliaïuUung.  Breslau,  1862. 

—  Bamberger,  loc.  cil,  —  Choliieley,  Tubercular  enlargement  and  degeneration  of  the 
mesenleric  glamh  from  an  adulte  maie  (Tranmcl.  of  the  Patit.  Soc,  1867).  — Jaccoud, 
Clinique  médicale.  Paris,  1867.  —  OcLE,  Cc^es  of  abdom.  tumours  {Med.  Press  and 
6'»m</ar,l868). 

BiERBAUM,  Phthisis  mesaraïca;  Tuberkidose  der  Gekrosdriisen  {DetUsche  Â7im'A',  1870). 

—  Kaulich,  Klin.  Deilrdge  iur  Lelire  von  der  Périt oneal tuberculose  (Prajer  Viertelj.^ 
1871). 

(2)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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pas  toujours  acco  r.pagnées  de  diarrhée,  et  si  les  lésions  pulmonaires  ne 
sont  pas  encore  appréciables,  la  signification  de  ces  légers  symptômes  est 
forcément  méconnue.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  phénomènes  sont 
plus  accusés  ;  ce  sont  ceux  d*un  catarrhe  intestinal  développé  sans  cause 
occasionnelle  appréciable,  persistant  en  dépit  de  tout  traitement,  et  accom- 
pagné d'un  amaigrissement  rapide.  Les  évacuations  diarrhéiques,  dont  le 
nombre  varie  de  trois  à  six  ou  huit  par  jour,  sont  tout  à  fait  semblables 
à  celles  du  catarrhe  simple,  à  moins  que  les  ulcérations  ne  soient  assez 
avancées  pour  produire  des  érosions  vasculaires  et  des  selles  sanglantes. 
Abstraction  faite  de  cette  circonstance,  le  diagnostic  est  très-difficile;  la 
question  est  celle-ci  :  Comment  distinguer  la  tuberculose  intestinale  du  ca- 
tarrhe simple,  qui  est  si  fréquent  dans  le  coursde  la  tuberculose  pulmonaire  ? 
Les  éléments  dejugement  sont  peu  précis  au  début,  pour  mieux  dire  ils  son 
nuls  ;  ce  n*est  que  lorsque  la  maladie  dure  depuis  un  certain  temps  qu'op 
peut  saisir  quelques  nuances  symptomatiques.  Les  douleurs  sont  plu. 
marquées  dans  la  tuberculose  que  dans  la  diarrhée  colliquative  simple, 
où  elles  sont  fréquemment  nulles;  le  ventre  est  souvent  sensible  à  la  pres- 
sion, surtout  dans  la  région  iléo-cœcale,  siège  de  prédilection  des  tuber- 
cules et  des  ulcérations;  les  évacuations  sont  ordinairement  accompa- 
gnées de  phénomènes  dysentériformes  (ténesme,  épreintes),  qui  manquent 
totalement  dans  le  catarrhe  simple  ;  enfin  les  poussées  aiguës  de  périto- 
nite limitée  appartiennent  exclusivement  à  la  tuberculose.  Une  fois  que 
celle-ci  a  déterminé  ces  inflammations  de  la  séreuse,  il  n'est  pas  rare  que 
la  diarrhée  cesse  ;  la  tunique  musculaire  de  Tinteslin  est  détruite  ou  para- 
lysée, et  les  matières  s'accumulent  dans  la* région  malade,  jusqu'à  ce  que 
l'irritation  résultant  de  cette  stase  amène  une  débâcle  qui  est  souvent  fort 
douloureuse.  —  La  tuberculose  intestinale  hâte  le  dépérissement  des 
phthisiques,  et  c'est  principalement  dans  ces  conditions  qu'on  voit  surve- 
nir les  hydropisies  cachectiques. 

La  TUBERCULOSE  MÉSENTÉRiQUE  a  usurpo  uuc  trop  grande  place  dans  la 
pathologie  de  l'enfance  ;  longtemps  on  a  cru  qu'elle  était  la  cause  princi- 
pale, sinon  unique,  du  marasme  infantile  {tabès  niesaraïca)^  et  l'on  avait 
même  découvert  la  raison  de  ce  fait  dans  Timperméabililé  des  glandes 
malades  pour  le  chyle.  Ces  assertions  ne  sont  pas  acceptables.  La  tuber- 
culose mésentérique  n'amène  la  consomption  et  la  fièvre  hectique  que  lors- 
qu'elle coïncide  avec  d'autres  déterminations  tuberculeuses,  soit  dans  le 
poumon,  soit  dans  l'intestin,  et  les  injections  des  ganglions  ont  fait  jus- 
tice de  leur  prétendue  imperméabilité.  Si  l'on  tient  compte  de  ces  don- 
nées, si  l'on  fait  en  outre  la  part  de  la  péritonite  chronique,  il  devient 
évident  que  l'adénite  mésentérique  n'a  qu'un  symptôme  propre  :  c'est 
l'existence  de  tumeurs  profondes,  isolées  et  arrondies,  dans  la  cavité  ab- 
dominale; or,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  elles  ne  sont  pas  appré- 
ciables parce  que  les  ganglions  ne  sont  pas  assez  développés,  ou  parce 
JACCOVD.  —  Palh.  inl.,  3*  édit.  n.  —  24 


370  MALADIES  DE  L  INTESTIN. 

que  le  inétcorisme  s'oppose  à  une  palpation  méthodique.  Ces  tumeurs, 
qu'il  faut  avoir  soin  de  ne  pas  confondre  avec  des  scybales  ou  avec  le 
cancer  abdominal,  déterminent  souvent  Fœdème  des  membres  inférieurs 
et  du  scrotum  par  compression  de  la  veine  cave  ascendante;  le  même 
phénomène  peut  être  produit  alors  que  les  ganglions  ne  sont  pas  percep- 
tibles à  la  main  :  j'en  ai  rapporté  un  exemple  très-net  (1). 

Le  TRAITEMENT  de  la  tuberculose  intestinale  ue  peut  être  que  palliatif; 
mais  c'est  quelque  chose  cependant  que  de  restreindre  la  diarrhée  alors 
que  l'organisme  subit  tant  d'autres  spoliations.  Les  astringents  et  les  opia- 
cés, les  vésicatoires  ou  les  applications  de  teinture  d'iode  sur  le  ventre, 
sont  les  meilleurs  moyens  d'atteindre  le  but;  l'alimentation  par  la  viande 
crue  rend  ici  d'importants  services.  —  L'adénite  mésentérique  liée  à  la 
tuberculose  sera  traitée  de  la  même  manière  ;  celle  qui  dépend  de  la  scro- 
fule sera  combattue  par  l'huile  de  foie  de  morue,  l'iodure  de  fer,  les  bains 
toniques,  et  avant  tout  par  une  bonne  alimentation  et  le  séjour  à  la 
campagne. 


CHAPITRE  VI. 
CAIVCER. 

GENÈSE    ET   ÉTIOLOGIE. 

Beaucoup  plus  rare  que  celui  de  l'estomac,  le  cancer  de  l'intestin  (2) 
est  primitif,  c'est-à-dire  qu'il  affecte  d'emblée  les  tuniques  intestinales, 
ou  secondaire j  c'est-à-dire  consécutif  à  l'altération  des  organes  voisins 

(1)  Jaccoud,  loc.  cit. 

(2)  Les  Dictionnaires  y  le  Compendium  de  médecine,  —  Naumann,  Copland,  loc.  cil. 
Chanut,  Du  cancer  de  Vintestin,  thèse  de  Paris,  1842.  --  Rokitansky,  Œster.  Jafirb.y 

XVIII.  —  DittrÎch,  Ueber  Krebsablagerungen  (Prajer  VierteJj.y  XIX).  —  Lebert,  Trailé 
pratique  des  maladies  cancéreuses.  Paris,  1851.  —  Kôhler,  Die  Krehs  und  Scheinkreb»- 
kranJdieiten.  Stuttgart,  1853.  —  Wunderlich,  loc.  cit.  —  Forster,  Virchow's  Archir, 
XV.  —  Bamberger,  loc.  cit.  —  Pistor,  Carcinoma  venlriculi  meduUare  mit  Ablagerung 
ftêter  rundlicher  Geschwiilste  in  das  Unterhautbindegewebe  und  gleich%eitiger  colloider 
Degeneration  der  Leber  und  Nieren  {Virchow's  ArdUv,  1864).  —  Rokitansky,  Beitràge 
%u  den  Erkrankungen  des  Wurmfortsaties  (Wien.  med.  Presse,  1806).  —  Still,  Ame- 
rican Joum.  ofMed.  5c.,  1866.  —  Hayden,  Dublin  Joum.  of  Med.  5c.,  1866.  —Fors- 
ter, Cooper,  a  case  of  colloid  cancer  of  the  colon  (Med.  Times  and  Ga%.,  1867).  — 
:8ayne,  Cancerous  disease  of  the  sigmoïd  ftejcure  (New-York  Med.  Record.  1867).  — 
•Cayley,  Cancerous  stricture  of  tratisverse  colon  (Traruacl.  of  the  Path.  Soc.,  1867, 
XVll).  —  Ci'RLîNG,  Colloid  disease  of  the  lower  end  of  tiie  colon  (eodem  loco).  —  Eisen- 
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(glandes  lymphatiques,  péritoine,  foie,  utérus,  etc.)  :  cette  forme  est  la 
moins  fréquente.  L'étiologie  n'est  pas  mieux  élucidée  que  celle  du  cancer 
gastrique. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

L^ENCÉPHALOïDE  et  le  SQUiRRHE  sont  les  variétés  les  plus  communes; 
cependant  on  peut  observer  le  cancer  aréolaire,  le  cancer  villeux,  et,  dans 
la  région  anale,  Tépithélioma.  —  La  dégénérescence  peut  occuper  j^n 
point  quelconque  du  canal;  mais  elle  est  beaucoup  plus  commune  dans 
le  gros  intestin,  où  elle  affecte  principalement  le  caecujn,  TS  iliaque  et 
le  rectum.  Dans  l'intestin  grêle,  le  duodénum  est  plus  souvent  atteint  que 
le  jéjunum  et  Tiléum;  mais  le  cancer  n'y  est  jamais  isolé,  il  coïncide  avec 
relui  de  Testomac.  Le  cancer  de  l'intestin  est  rarement  solitaire;  d'autres 
organes  sont  altérés,  ou  bien  la  dégénérescence  occupe  plusieurs  seg- 
ments distincts  du  tube  intestinal  ;  dans  le  cancer  généralisé,  on  observe 
parfois  une  infiltration  cancéreuse  des  plaques  de  Peyer  (Rokitansky)* 

Le  cancer  primitif  débute  par  le  tissu  sous-muqueux  et  les  éléments 
ronjonclifs  de  la  muqueuse;  le  cancer  secondaire  atteint  d'abord  la  sé- 
reuse, unie  par  des  adhérences  à  l'organe  primitivement  affecté.  Les  ca- 
ractères de  la  lésion,  les  modifications  qu'elle  produit  dans  le  calibre  du 
canal,  les  changements  qu'elle  éprouve  par  suite  de  Vulcératioriy  la  possi- 
bilité des  perforations  ou  des  communications  anormales,  tout  cela  est 
commun  au  cancer  de  l'intestin  et  à  celui  de  l'estomac,  et  je  renvoie  à  la 
description  anatomique  de  ce  dernier.  Quand  la  mort  a  lieu  avant  que 
l'ulcération  du  produit  morbide  ait  rétabli  la  perméabilité  du  conduit, 
le  bout  supérieur  est  dilaté  comme  dans  l'occlusion  intestinale,  et  Je 
bout  inférieur  est  affaissé  en  collapsus.  Dans  quelques  cas,  la  déchirure 
de  l'intestin  au-dessus  du  rétrécissement  est  le  résultat  d'une  véritable 
rupture  par  distension,  et  non  point  l'effet  des  progrès  de  l'ulcération. 


STEOI,  Wiefier  allg.  nted.  Zeitschr.^  1868.—  Tuck^txl,  Remariât  on  villous  tumour  of 
tke  rectum  (BrUi^  Med.  Joum,,  1868). 

BiiKETT,  Cancer  of  the  sigmoïd  flexure  of  colon  causing  obstruction  of  the  bowels  ; 
cancer  m  the  tiver  {Tram.  path.  Soc.,  1869).  —  Williams,  Caticer  of  the  rectum  and 
Uver,  etc.  (Americ.  Journ.  of  med.  Se,  1869).  —  Simns,  Ohstruct'on  of  the  boweh 
awing  la  sdrrhus  of  colon  (Tlie  Lancet,  1869).  —  Hayden,  ScirHto-conlracted  colon 
{Reports  of  the  Dublin  path.  Soc.,  1869).  —  Forster,  Two  case*  of  colloid  cancer  of 
the  large  intestine  {Guy*8  Hosp.  Rep.,  1869). 

Wagstatte,  Spedmen  of  omfying  cancer  of  tlie  rectum  (Tram,  path.  Soc,  1870).  — 
Legkdahk,  Cancer  coUdUde  du  rectum  {Presse  méd.  belge,  1871). 
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SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 


Le  cancer  est  caraclérisé,  entre  les  autres  maladies  chroniques  de  Tin- 
teslin,  par  les  accidents  du  rétrécissement  intestinal,  par  des  hémor- 
rhagies,  piir  la  cachexie  spéciale,  par  une  tumeur.  Tant  que  ces  phéno- 
mènes manquent,  la  maladie  ne  peut  être  que  présumée  ;  elle  donne  lieu 
à  des  douleurs  plus  ou  moins  fréquentes,  avec  maximum  en  un  point  li- 
mité; les  garde-robes  sont  tout  à  fait  irrégulières,  tantôt  de  fréquence  et 
de  consistance  normales,  tantôt  diarrhéiques  et  catarrhales,  tantôt  sup- 
primées pendant^ilusieurs  jours  :  cette  constipation  est  due  à  la  perle  de 
contractiiilé  de  Tintestin,  laquelle  précède  de  beaucoup  toute  modification 
notable  du  calibre.   Celte  période  indécise  peut  durer  plusieurs  mois; 
puis  le  cancer  commence  à  se  caractériser  par  Tun  des  quatre  sym- 
ptômes distinclifs.  Le  plus  ordinairement,  ce  sont  les  signes  de  sténose 
qui  apparaissent  les  premiers;  les  phases  de  constipation  deviennent  plus 
longues,  Tarrêt  des  matières  peut  être  assez  complet  pour  provoquer  des 
nausées  et  des  vomissements  alimentaires  et  bilieux;  le  ventre  se  météo- 
rise  ;  bref,  Tocclusion  est  constituée.  Elle  peut  être  mortelle  dès  cette  pre- 
mière manifestation  ;  mais  en  général  elle  cède  à  la  transsudation  catar- 
rhale  ;  d'abondantes  selles  solides  et  liquides  ont  lieu  ;  les  matières  sont 
parfois  rubanées  et  comme  passées  à  la  fdière.  Après  cette  débâcle,  le 
météorisme  tombe,  et  le  malade  éprouve  une  amélioration  plus  ou  moins- 
durable.  Lorsque  ces  phases  alternatives  se  sont  reproduites  un  certain 
nombre  de  fois,  une  occlusion  définitive  peut  avoir  lieu,  et  le  patient  suc- 
combe sans  hémorrhagie,  sans  cachexie,  peut-être  même  sans  tumeur,  du 
fait  seul  de  la  sténose. 

Dans  d'autres  cas,  la  constipation  cesse,  et  elle  est  remplacée  par  une 
diarrhée  abondante,  séreuse  ou  muco-purulente.  Les  matières  sont  parfois 
sanguinolentes,  et,  dans  l'intervalle  des  selles,  il  peut  y  avoir  des  évacua- 
lions  de  sang  pur  :  il  est  rouge  et  liquide,  si  la  lésion  occupe  le  rectum 
ou  la  partie  inférieure  du  côlon  ;  il  est  noir  et  coagulé  en  caillots  mous, 
ou  dissocié  en  poussière  noirâtre,  si  l'altération  siège  plus  haut  dans  Fin- 
teslin.  Celte  modalité  nouvelle  correspond  à  Tulcération,  qui  fait  dispa- 
raître une  partie  du  néoplasme,  ouvre  les  vaisseaux  et  rétablit  la  perméa- 
bilité de  l'intestin.  Le  malade  tombe  dès  lors  dans  une  anémie  cachectique 
qui  résulte  des  pertes  de  sang,  de  la  diarrhée  colliquative  entretenue  par 
la  surface  ulcérée,  et  aussi  de  l'inanition  ;  car  l'appétit  et  les  fonctions 
digeslives,  qui  ont  pu  persister  jusque-là  avec  un  certain  degré  d'activité, 
sont  tout  à  fait  compromis.  La  mort  peut  être  amenée  par  les  progrès  du 
dépérissement,  sans  qu'on  voie  survenir  la  teinte  jaune-paille  caracté- 
ristique do  la  dyscrasie  cancéreuse;  les  téguments  sont  d'une  pâleur  de 
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cire,  les  veines  semblent  vides,  l'émaciation  arrive  au  marasme,  les  exlré- 
mités  s'infiltrent,  et  le  patient  succombe  lentement  à  Tanéantissement  de 
toutes  les  fonctions  organiques;  parfois  il  tombe  dans  le  coma  par  suite 
d'une  hydrocéphalie  ou  d'un  œdème  cérébral  cachectique.  J'ai  vu  un 
exemple  très-net  de  ce  complexus  morbide  chez  un  homme  affecté  de  cancei 
de  rS  iliaque;  il  mourut  avec  la  teinte  propre  aux  chloroliques,  sans  au- 
cune suffusion  jaunâtre. 

Dans  une  autre  série  de  cas,  le  cancer  peut  être  reconnu  avant  la  pé- 
riode d'ulcération  et  d'hémorrhagies,  avant  l'apparition  d'une  tumeur,  parce 
que  les  symptômes  intestinaux  vagues  de  la  phase  initiale  sont  rapidement 
accompagnés  d'un  amaigrissement  suspect,  de  la  perte  des  forces  et  de  la 
teinte  jaune-paille. 

La  TUMEUR,  d'autant  plus  facilement  appréciable  que  l'amaigrissement 
est  plus  avancé,  occupe  l'une  des  fosses  iliaques  ou  bien  la  partie  moyenne 
de  la  région  hypogastrique;  c'est  là  que  tombent,  en  effet,  sous  l'influence 
de  la  pesanteur,  les  tumeurs  cancéreuses  non  adhérentes  du  côlon  trans- 
verse et  de  l'intestin  grêle.  Ce  n'est  guère  que  le  cancer  du  duodénum  qui 
reste  fixé  dans  la  région  sus-ombilicale.  Cette  tumeur  est  dure,  inégale, 
douloureuse  à  la  pression,  et  plus  ou  moins  mobile,  selon  sa  situation  et 
les  adhérences;  quand  elle  siège  sur  l'aorte  ou  Tune  des  iliaques,  elle 
peut  être  soulevée  par  un  mouvement  communiqué,  en  masse,  qu'il  ne  faut 
pas  confondre  avec  la  pulsation  intrinsèque  et  ondulée  de  l'anévrysme. 
La  sonorité  est  toujours  diminuée  au  niveau  de  la  tumeur;  mais  les  ré- 
sultats de  la  percussion  varient  beaucoup,  suivant  l'épaississcment  de  la 
paroi  intestinale  et  la  quantité  des  matières  fécales.  —  Le  cancer  du  rectum, 
qui  est  caractérisé  par  des  douleurs  sacro-lombaires  et  des  phénomènes 
dyseniériformes  très-pénibles,  est,  dans  bon  nombre  de  cas,  appréciable 
par  le  toucher. 

A  l'exception  des  cas  où  une  occlusion  précoce  emporte  le  malade,  le 
cancer  de  l'intestin  a  une  marche  lente,  une  durée  de  plusieurs  mois  ou 
même  d'une  année.  La  mort  est  ordinairement  causée  par  le  rétrécisse- 
ment intestinal  ou  par  le  marasme,  ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut;  mais 
elle  peut  aussi  résulter  d'une  péritonite  générale  avec  ou  sans  perforation. 
Lorsque  la  mort  est  le  fait  de  la  cachexie,  on  observe  souvent  des  throm- 
boses dans  les  veines  crurales  ou  iliaques,  et  quand  le  caillot  remonte 
jusque  dans  la  veine  cave,  l'œdème  peut  occuper  les  deux  membres  in- 
férieurs et  le  scrotum. 


TRAITEMENT. 

La  médication  purement  palliative  doit  remplir  deux  indications  :  res- 
treindre autant  que  possible  la  quantité  des  matières  fécales,  combattre  opi- 
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niàtrément  la  constipation,  afin  de  retarder  ou  de  prévenir  les  phéno- 
mènes d^occlusion.  Le  premier  résultat  est  obtenu  au  moyen  de  raliroen* 
tation  concentrée  parla  viande  crue,  les  œuis,  le  lait;  le  second  est 
atteint  au  moyen  de  Fusa^e  quotidien  d'un  purgatif  approprié.  Si  l'on  ne 
considérait  que  l'effet  immédiat,  on  donnerait  la  préférence  aux  sels,  en 
raison  de  l'exosmose  séreuse  qu'ils  provoquent;  mais  on  déterminerait 
infailliblement  une  irritation  qu'il  importe  d'éviter.  L'buile  de  ricin  n'a 
pas  cet  inconvénient,  et  les  malades  s'habituent  assez  facilement  à  en 
prendre  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  une  cuillerée  à  bouche. 
Les  hémorrhagies  seront  combattues  par  les  mêmes  moyens  que  celles  de 
l'estomac. 


CHAPITRE  VU. 
HELMlWTHIASra.  —  TRICHIIVIMiE. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Les  principaux  vers  (helminthes)  qui  vivent  en  parasites  dans  l'intestin 
de  l'homme  sont  le  tœnia,  le  boUiriocéphale,  l'ascaride  lombricoîde^ 
roxyure  vermiculaire  et  le  trichocéphale.  Les  deux  premiers  sont  des 
vers  rubanés,  les  autres  sont  cylindriques.  —  La  trichine  spirale  habite 
les  muscles  striés,  mais  elle  n'y  arrive  que  par  une  migi*ation  à  travers 
l'intestin,  qui  est  pour  elle  le  lieu  de  réception. 

L'étude  pathogénique  de  ces  parasites  est  débarrassée  aujourd'hui  de 
toutes  les  hypothèses  qui  l'ont  encombrée  à  l'époque  où  l'on  attribuait 
ces  vers  à  une  formation  autochthone  résultant  de  l'altération  des  mem- 
branes ou  des  liquides  de  l'intestin.  Le  fait  général  est  que  ces  animaux 
sont  importés  chez  l'homme  par  l'alimentation,  soit  en  l'état  de  vers  Umi 
formés  (trichines),  soit  en  l'état  d'csufs  dont  le  développement  a  lie\i  dans 
la  cavité  intestinale  (vers  cylindriques),  soit  en  l'état  de  larves  qui  subis- 
sent dans  l'intestin  leur  métamorphose  dernière  (vers  rubanés). 

Les  vers  rubanés  (vers  cestoïdes)  observés  chez  l'homme  sont  de  trois 
espèces,  savoir  le  taenia  solium  ;  —  le  taenia  mediocanellata  ;  —  le  bothrio- 
céphale  large  (i). 

(1)  Zeder,  ArUeitung  %ur  Naturgeschichte  der  Eingeweidewurmer,  Bainberg,  1803.  — 
RuDOLPHi,  Entoioorum  hist,  nat.  Amstelodami,  1808.  —  Entoioorum  synopsis.  Berolini, 
1819.  —  Bremser,  Ueber  lebende  Wùrtner  im  lebenden  Mensdien.  Wien,  1819.  — Dujar- 
Diif ,  Hist.  nat.  des  helmnthes.  Paris,  1845.  —  Von  Siebold»  Parasiten,  in  Wagner's  Hané' 
w&rterb.  der  Physiol.  Braonschweig,  1846.  —  Vergleidiende  Anatomie  der  wirbellassn 
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Cbacan  de  ces  vers  a  pour  larve  un  qfsticerque  distinct  :  celui  du  taenia 
solium  est  le  cysticercus  cellulosœ,  si  fréquent  chez  le  cochon  (Kûchen- 
meister);  —  celui  du  taenia  mediocanellata  a  été  découvert  chez  le  bœuf 
par  Leuckart,  ~  celui  du  bothriocéphale  n'est  pas  encore  défini;  on  en  a 
trouvé  Tembryon  nageant  librement  dans  Teau,  et  il  est  vraisemblable 
(mais  non  démontré)  qu*il  entre  dans  le  corps  de  Thomme  par  Tinter- 
médiaire  des  poissons  ou  des  oiseaux  d'eau.  Knoch  est  porté  à  croire  que 
dans  les  localités  où  l'on  boit  l'eau  de  rivière,  les  embryons  sont  in- 
gérés directement  avee  celle-ci.  -—  Le  cysticerque,  trouvant  dans  l'in- 
testin de  l'homme  un  milieu  favorable  à  son  développement,  se  fixe  à 
la  paroi  et  se  transforme  en  ver  nibané  ;  plus  tard  les  derniers  anneaux 
(proglottides),  contenant  les  œufs  à  Tétat  de  maturité,  sont  détachés  et 
évacués  avec  les  matières  fécales;  puis  ces  œufs,  rendus  au  monde  exté- 
rieur, sont  ingérés  par  les  animaux  qui  cherchent  à  terre  ou  dans  l'eau 
leur  nourriture,  et  ils  reproduisent  les  cysticerques  générateurs.  Tel  est 

Thiere.  Berlin,  1848.  —  Ueberden  Generationswechsel  der  Cestoden  {Zeits.  f,  wissens.  Zoo- 
logie, 1850).  —  Ueberjiie  Verivandlung  des  Cysticercus  pisiformis  in  Tamia  serrata,  sowie 
der  EcMnococcus  Brut  m  T&nien  (eodem  loco,  1853).  —  Diesing,  Système  helminthum, 
Viodob.,  1850.  —  Van  Beneden,  les  Vers  cestoides  ou  acotyles.  Bruxelles,  1850.  —  Kii- 
caEHMEiSTER,  £/e6er  die  Umwarutlung  der  Finnen  in  BaïuiwUrmer  {Prajer  Viertelj., 
1852).  —  Ueber  Cestoden  im  Allgemeineny  etc.,  Zittau,  1853.  —  Bilharz,  Ein  Beitrag 
%ur  HdminUiographia  humana  (Zeits.  f.  wissens,  ZooLy  1853).  —  Strohl,  Ga*.  méd. 
Paris,  1854.  —  Virchow,  Parasitische  Thiere  in  Dessen  Handbuch.  Erlangen,  1854.  — 
Davauve,  Traité  des  entotoaires,  Paris,  1860  —  Leuckart,  Die  nienschlichen  Parasiten 
und  die  von  ihnen  herriihrenden  Krankheiten,  Leipzig  und  Heidelberg,  1862.  —  Knoch, 
Virchow's  Archiv,  1862.  —  Pouchet  et  Verrier  aîaé,  Compt.  rend.  Acad,  se.,  1862. 
—  HosLER,  Hdvfdnthologische  Studien  und  Beob.  Berlin,  1864.  —  Bôttcher,  Ueber  den 
Bau  des Bothriocephalus  latus  (Virchow's  Archiv,  1864).  —  Knoch,  Berlin,  klin,  Wochens., 
1864.  —  Stieda,  Arch.  f.  Anat.  und  PhysioL,  1864.  —  Bindtleisch,  Die  Histologie  der 
Cestoden  (Arch.  /.  mikroskop,  Anatomie,  1865).  —  Bamberger.  loc,  cit.  —  Desnos, 
B^let.  de  thérap.,  1865.  —  Molard,  Rec.  de  mém.  de  méd.  mUit.,  1865.  —  Arl^gb,. 
Med.  Times  and  Ga*.,  1865.  —  Drasche,  Wien.  med.  Wochenschr.,  1866.  —Meunier, 
Étude  sur  Vaffection  vermineuse.  Thèse  de  Paris,  1867.  —  Garraway,  Briti^  Med. 
Joum.,  1868. 

Saunier,  Des  principaux  entotoaires  de  Vhomme,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Sarikadis, 
Quelques  mots  sur  les  helminthes,  thèse  de  Montpellier,  1868.— Lebail,  DusREua,  thèse» 
de  Paris,  1869.  —  Currie,  Remarks  on  tcmia  and  treatment  by  ethereal  extract  of 
mole  fem  in  the  Abyssinian  expédition  (Edinb.  Med.  Joum.,  1869).  —  Semeleder,  KUr^ 
bissheme  gegen  Bandwurm  (Wiener  med.  Presse,  1869).  —  Sziklasst,  Zur  Casuistik 
der  Wurmkrankheiten  (eodem  loco,  1869).  —  Cobbold,  Six  lectures  on  practical  helmin- 
Ikohgy  {Med.  Times  and  Ga%.,  1870).  —  Pippingskôld,  Fall  af  tània  mediocanellata 
(Notisblad  far  làkare  och  farm.,  1869).  •-  Conradi,  Tilfàlde  af  Tània  [Norsk  Magat.  f. 
Uigevid.,  1870).  —  Leidy,  Tœnia  caused  by  the  use  of  raw  heef  (Americ.  Joum.  of  med^ 
&.,  1871). 
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le  cycle  complet;  c'est  aux  travaux  de  Steentnip,  von  Siebold,  van 
Beneden  et  Kûchenmeister  que  sont  dues  ces  remarquables  décou- 
vertes. 

Ces  notions  pathogéniques  font  comprendre  les  différences  que  pré- 
sentent la  distribution  géographique  et  l'étiologie  des  trois  espèces  de  vers 
rubanés.  Le  bothriocéphale  existe  en  Russie,  en  Pologne,  en  Suède,  dans 
la  Suisse  occidentale,  rarement  en  Hollande  et  en  Belgique;  d'après  les 
observations  que  j'ai  faites  en  Suisse,  notamment  à  Genève,  je  suis  dis- 
posé à  incriminer  certains  poissons  plutôt  que  l'eau  elle-même.  —  Il  n'y 
a  pas  assez  longtemps  que  le  tœnia  mediocanellata  a  été  découvert  chez 
l'homme  pour  qu'on  soit  complètement  fixé  sur  sa  géographie  :  d'après 
Leuckart,  il  habite  l'Autriche,  le  midi  du  Wurtemberg  et  les  parties  con- 
tiguës  de  la  Bavière,  —  tandis  que  le  tœnia  solium  vit  dans  l'Allemagne 
septentrionale,  la  France,  l'Angleterre,  l'Algérie,  les  Indes  et  l'Amérique 
du  Nord.  Au  surplus,  le  genre  d'alimentation  domine  ici  la  question  de 
climat  :  le  taenia  mediocanellata  survient  dans  les  contrées  où  l'on  mange 
beaucoup  de  bœuf;  le  solium,  là  où  la  viande  de  porc  est  l'aliment  habituel 
des  classes  pauvres.  La  fumigation  simple,  la  demi-cuisson  à  la  mode 
anglaise,  ne  suffisent  pas  pour  détruire  les  cysticerques  générateurs,  une 
cuisson  complète  est  nécessaire. 

Je  renvoie  aux  traités  de  zoologie  médicale  pour  la  description  de  ces 
vers;  je  rappelle  seulement  que  le  taenia  solium  a  les  orifices  sexuels  sur 
ses  bords  latéraux,  et  à  la  tête  une  couronne  de  crochets  (taenia  armé), 
tandis  que  le  bothriocéphale  présente  les  orifices  sexuels  sur  le  milieu 
des  anneaux,  et  une  tête  à  deux  fossettes  sans  crochets.  Quant  au  taenia 
mediocanellata,  il  se  rapproche  du  solium  par  la  situation  latérale  des  ou- 
vertures génitales,  mais  les  anneaux  sont  plus  longs  et  plus  épais,  et  la 
tête  est  munie  de  quatre  suçoirs  au  lieu  d'une  couronne  de  crochets.  Ces 
parasites  résident  dans  l'intestin  grêle  ;  le  taenia  solium  peut  par  exception 
occuper  le  gros  intestin.  Il  est  rare  qu'il  y  en  ait  plus  d'un  chez  le  même 
individu  ;  de  là  le  nom  de  vers  solitaires  sous  lequel  ils  sont  vulgairement 
désignés. 

Les  vers  cylindriques  {vers  nématoîdes)  sont  l'ascaride,  l'oxyure  et  la 
trichine. 

L'ascaHde  lombricoïde  (i)  habite  l'intestin  grêle;  rarement  unique, 


(1)  MoNDiÉRE,  l'Expêrie^ice,  IL  —  Bazin,  Des  vers  ascarides  lombricoïdesj  etc.  Parif, 
1840.  —  ViRCHOw,  Bambergér,  loc.  cit.  —  Walter,  Beitràge  %ur  mikroskop.  Anat, 
der  Nematoden  (Virchow's  Archii\  1862).  —  Dworzak,  Seltener  Fait  von  Helminlkia- 
sis  (Oester.  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilkunde^  1862).  —  Démarquât,  Ga%.  méd.  Paris,  1863. 
—  Vah  der  Espt,06».  d'abcès  vermineux  (Journ.  de  méd,  de  Bruxelles,  1863).  —  Co»- 
BOLD,  An  Introduction  to  the  study  of  Helminthology.  London,  1864.  —  Andersoh,  On 
Santonine  (Brit.  Med,  Journ.,  1864).  —  Borgioni,  Ga%.  hebd.,  1865.  —  Zepadbr,  fWfe 
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il  atteint  parfois  un  nombre  vraiment  prodigieux  :  c'est  par  centaines  qu'on 
le  compte,  et  ces  amas  peuvent  donner  lieu  à  tous  les  accidents  de  l'oc- 
clusion. La  genèse  de  ces  vers  est  peu  élucidée.  Von  Siebold,  se  fondant 
sur  ce  fait  qu'on  ne  trouve  jamais  d'œufs  dans  Tintestinde  l'homme,  admet 
que  ces  œufs  sont  formés  en  dehors,  et  que  les  produits  sont  ingérés  à 
l'état  de  jeunes.  D'après  Molin,  les  ascarides  auraient,  comme  le  tœnia, 
une  génération  alternante  ou  à  deux  étapes  ;  ils  proviendraient  des  Aga- 
monema  qui  vivent  dans  les  amphibies,  les  poissons  et  les  oiseaux.  Ces 
êtres,  après  leur  migration  chez  l'homme,  acquerraient  des  organes  géni- 
taux et  se  transformeraient  en  ascarides  parfaits.  Selon  Richter,  dont  l'opi- 
nion est  partagée  par  Davaine,  les  œufs  des  ascarides  sont  dans  l'eau  et 
ingérés  par  la  boisson.  —  Les  ascarides  sont  fréquents  chez  les  enfants 
et  les  jeunes  gens,  un  peu  moins  chez  les  adultes;  ils  sont  à  peu  près 
constants  chez  les  enfants  qui  ne  sont  pas  nourris  au  sein,  et  à  tout  âge  la 
genèse  est  favorisée  par  une  alimentation  trop  amylacée. 

L'oxyure  OU  ascaHde  Yermicniaire  est  un  petit  ver  blanchâtre,  demi- 
transparent,  de  5  à  40  millimètres  de  longueur,  qui  occupe  le  gros  intes- 
tin, surtout  le  rectum;  beaucoup  plus  fréquent  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte,  il  existe  parfois  en  quantité  innombrable.  La  genèse  est  inconnue. 

—  Il  en  est  de  même  pour  le  triehocéphaie  (Trichocephalm  dispar), 
petit  ver  de  3  à  5  centimètres,  à  extrémité  postérieure  renflée,  qui  siège 
principalement  dans  le  cœcum. 

La  tHehise  (Trtchina  spiralis)  (1)  est  un  ver  filiforme  enroulé  en  spi- 

ro»  Ascaridenin  den  Gallengungen  der  Leber  (Wien.  med.  Presse,  1865).  —  Kuttner, 
Mesenterialneuralgie  mit  Fiebery  hervorgerufen  durch  153  Spulwurmtr  {Berlin,  klin. 
Wachenschr.y  1866).  —  Kuchenmeister,  Ueber  Wurmabscess,  etc.  {Oester.  Zeitschr.  fur 
prakt,  Heilk.,  1867).  —  Bocchut,  Ga*.  hôp.,  1867. 

HcBER,  Einige  Bemerkmigen  iiber  die  kliniscfie  Bedeutung  von  Ascaris  lumbricoïdes 
(Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1870).  —  Colin,  Ascarides  lombricoïdes  che%  un  adulte,  etc. 
{Ga%.  hebd.,  1870).  —  Bouchut,  Diarrhée  vermineuse.  Expulsion  de  deux  cent  trois  lom- 
brics (Bullet.  thérap.,  1871). 

(1)  OwEN,  Transact.  of  the  Zoolog.  Soc,  I.  —  Kobelt,  Froriep*s  NoH%en,  XIII,  XI V. 

—  Voif  Siebold,  loc.  cit.  —  Luschka,  Zur  Naturgeschichte  der  Trichina  spiralis  (Zeits.  f. 
wissensch.  Zoologie,  1851).  —  Herbst,  Ueber  die  Natur  und  die  Verbreitungsweise  der 
Tridiina  spiralis  (Gôttinger  Nachrichten,  1852).  —  Virchow,  loc.  cit.  —  Deutsche  Kli- 
mk,  1859.  —  Zenker,  Virchow's  Archiv,  1860.  —  Leuckart,  Untersuchungen  Uber 
Trichina  spiralis.  Leipzig  und  Heidelb.,  1860.  —  Turner,  Edinb.  Med.  Joum.,  1860.  — 
Ergelsberg,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1861.  —  Wunderlich,  Arch.  d.  Heilk.,  1861. 

—  Welker,  Virdunv's  Archiv,  1861.  —  Friedreich,  Virchow's  Archiv,  XXV,  1862.  — 
SmoK,  Epidémie  in  Galbe  {Preuss.  med.  Zeits.,  1865).  —  Rohler,  Die  Trichinenkrank" 
keit  in  Plauen.  Plauen,  1863.  —  Landois,  Deutsche  Klinik,  1863.  —  Tungel,  Virchow's 
Artkiv,  XXVII,  1863.  —  Fiedler,  Virchow's  Archiv,  XXVI,  XXX.  —Arch.  d.Heilkunde, 
1864.  —  MosLER,  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  iSM.—  ymcEOW,Darstellung  derLehrevon 
den  TrieMnen.  Berlin,  1864.  —  Traduct.  franc.  d'Onimus.  Paris,  1864.  —  Vocel.  Tri- 
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raie,  qui,  à  Tétat  parfait,  occupe  les  muscles  striés,  non  à  Tétat  de  liberté, 
mais  enfermé  dans  une  petite  capsule  ovoïde  résultant  de  l'irritation  et 
de  la  prolifération  du  sarcolemme.  D*après  les  faits  jusqu*ici  connus,  ce  ver 
n'existe  que  chez  le  cochon,  etles  circonstances  qui  en  déterminent  la  forma- 
tion chez  cet  animal  sont  à  peu  près  inconnues;  il  semble  cependant  que 
certaines  races  sont  plus,  exposées  que  d'autres,  et  que  la  nourriture  à 
retable  est  plus  nocive  que  le  pâturage  libre.  Chez  l'homme,  la  trichine 
est  ingérée  avec  de  la  viande  de  porc  infectée  ;  les  vers,  devenus  libres 
dans  l'intestin,  produisent  des  œufs  innombrables,  d'où  naissent  des  jeunes 
qui  migrent  à  travers  la  paroi,  arrivent  dans  la  cavité  abdominale  ou  dans 
le  diaphragme,  et  de  là  se  répandent  par  myriades  dans  les  muscles;  ils 
sont  principalement  accumulés  vers  la  naissance  des  tendons.  Une  fois 
fixés,  ils  provoquent  la  formation  capsulaire  dont  le  développement  com- 
plet exige  au  moins  deux  mois;  les  vers,  ou  plutôt  les  kystes,  sont  visibles 
à  l'œil  nu,  sous  forme  de  points  blanchâtres  répandus  dans  le  tissu  mus- 
culaire. —  Une  cuisson  complète  et  prolongée  est  nécessaire  pour  tuer  les 
trichines  dans  la  viande  infectée. 

L'usage  de  viande  trichinée  n'est  pas  nécessairement  suivi  des  accidents 
de  la  trichinose  ;  nous  ne  savons  rien  des  dispositions  individuelles  qui  fa- 
vorisent ou  préviennent  l'infection  musculaire  générale  ;  mais  il  est  bien 
certain  qu'une  diarrhée  abondante  suivant  de  près  l'ingestion  de  la  viande 
toxique  est  une  circonstance  heureuse,  parce  qu'elle  expulse  les  trichines 
et  leurs  produits  avant  leur  migration  à  travers  l'inteëtin. 
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SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

Les  Ycrs  rabAséâ  et  les  ifnnbrieoidea  ne  déterminent,  dans  bon  nombre 
de  cas,  aucun  phénomène  appréciable,  la  santé  des  individus  atteints  est 
absolument  bonne.  Dans  d'autres  circonstances,  ces  parasites  produisent 
certains  symptômes,  les  uns  locaux  ou  directs,  les  autres  réflexes,  résul- 
tant de  l'irritation  périphérique  du  sympathique.  Ces  deux  ordres  de  sym- 
ptômes peuvent  être  isolés;  il  est  des  malades  qui  n'ont  que  des  troubles 
abdominaux,  d'autres  n'ont  que  les  accidents  réflexes,  d'autres  enfin  pré- 
sentent l'ensemble  de  ces  divers  phénomènes. 

Les  SYMPTÔMES  ABDOMINAUX  Consistent  en  coliques  sourdes  ou  violentes 
qui  éclatent  par  accès  après  l'ingestion  de  certains  aliments  tels  que  les^ 
firuits  acides,  les  salaisons  ;  en  même  temps  le  ventre  est  ballonné,  l'ap- 
p&U  tr^s-irrégulier,  tantôt  nul,  tantôt  vorace  ;  les  évacuations  alvines  peu- 
vent rester  normales,  mais  souvent  il  y  a  des  alternatives  de  constipation 
et  de  diarrhée  catarrhale  survenant  sans  cause  saisissable.  —  Les  sym- 
ptômes RÉFLEXES  n'ont  pas  tous  la  même  fréquence  :  les  plus  communs 
sont  des  nausées  et  des  vomissements  alimentaires  et  muqueux  qui  coïn- 
cident avec  les  fortes  attaques  de  coliques  ;  l'augmentation  de  la  sécrétion 
salivaire  donnant  lieu  à  un  ptyalisme  habituel;  la  dilatation  des  pupilles; 
Vhyperesthésie  de  la  muqueuse  nasale,  d'où  l'habitude  des  malades  de  por- 
ter les  doigts  dans  les  narines  ;  enfin  Yinsomnie  et  un  état  manifeste  d'tr- 
ritabUité  morale.  Les  phénomènes  réflexes  exceptionnels  sont  des  convul- 
sions charéiformes  ou  épileptiformes,  plus  rarement  encore  des  paralysies 
temporaires  portant  sur  la  motilité  des  membres  {hémiplégie)  ou  sur  la 
sensibilité  spéciale  {amaurosey  surdité),  enfin  le  délire  et  le  coma.  —  Cette 
situation  peut  se  prolonger  fort  longtemps  sans  que  la  nutrition  soit  com- 
promise; mais  certains  malades,  particulièrement  les  enfants  et  les  jeunes 
gens,  tombent  rapidement  dans  un  état  cachectique  caractérisé  par  l'amai- 
grissement, la  perte  des  forces,  l'apathie  physique  et  intellectuelle,  et  par 
la  p&Ieur  du  visage,  qui  prend  une  teinte  terreuse  et  plombée. 

Isolés  ou  réunis,  ces  symptômes  justifient  l'administration  des  vermifuges, 
mais  ils  ne  peuvent  assurer  le  diagnostic;  il  n'est  certain  que  lorsque  le 
malade  rend  des  fragments  de  ver  rubané  ou  des  ascarides.  La  médica- 
tion doit  être  alors  instituée  sans  retard  ;  mais  lorsqu'il  existe  des  phé- 
nomènes cérébraux,  il  peut  très-bien  y  avoir  coïncidence  d'une  maladie 
encéphalique  grave  et  de  l'helminthiasis,  de  sorte  que  dans  ces  conditions 
l'expulsion  des  vers  ne  permet  pas  par  elle-même  un  pronostic  favorable. 
L'an  dernier,  j'ai  donné  des  soins  à  un  riche  Brésilien  âgé  de  cinquante- 
quatre  an»,  qui  présentait  les  symptômes  encore  diffus  et  vagues  d'un 
ramollissement  cérébral;  dans  la  seconde  semaine  du  traitement,  ce  ma- 
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ladc  rendit  spontanément  trois  ascarides.  J'adnîinistre  coup  sur  coup  deux 
vermifuges  qui  provoquent  l'expulsion  de  huit  autres  vers  ;  mais  les  sym- 
ptômes céphaliques  n'en  sont  aucunement  modifies,  et  six  semaines  plus 
tard  une  attaque  apoplectiforme  tue  le  patient.  Les  faits  de  ce  genre  mé- 
ritent une  sérieuse  attention,  car  ils  n'ont  pas  peu  contribué  à  grossir 
outre  mesure  la  symptomatologie  de  l'helminthiasis;  souvenons- nous  donc 
que  coïncidence  n'implique  point  causalité. 

L'expulsion  spontanée  des  vers  rubanés  a  toujours  lieu  par  les  selles; 
les  ascarides  suivent  ordinairement  la  même  voie,  mais  parfois  ils  sont 
rendus  par  le  vomissement,  soit  après  des  symptômes  gastriques  fort  pé- 
nibles, soit  subitement  sans  phénomènes  préalables;  dans  ce  trajet  cepen- 
dant, le  ver  peut  s'introduire  dans  le  larynx,  la  trachée,  les  bronches,  et 
déterminer  des  accès  de  suffocation  mortels.  Le  fait  est  rare.  —  Plus  rares 
encore,  mais  positifs,  sont  les  cas  dans  lesquels  les  lombrics  produisent, 
par  leur  accumulation,  les  accidents  de  l'occlusion  intestinale,  migrent  à 
travers  l'intestin  et  pénètrent  dans  les  voies  biliaires,  dans  le  foie,  ou 
arrivent,  grAce  à  des  adhérences  péritonéales,  dans  le  tissu  sous-cutané, 
provoquant  alors  la  formation  d'un  abcès  vermineux,  stercoral  ou  non 
(Mondière)  (1).  —  Dans  les  maladies  graves  à  diarrhée,  telles  que  la  dy- 
senterie, la  fièvre  typhoïde,  des  lombrics  sont  souvent  expulsés  en  graude 
quantité;  c'est  là  une  simple  coïncidence  qui  a  donné  lieu  à  l'hypothèse 
erronée  de  la  fièvre  vermineuse. 

Les  oxjnres  Yermieniaires  peuvent  ne  produire  aucune  incommodité, 
alors  même  qu'ils  sont  assez  nombreux  pour  recouvrir  les  matières  fécales; 
le  plus  souvent  ils  donnent  lieu  à  des  démangeaisons  vraiment  intolérables 
à  la  marge  de  l'anus,  avec  ténesme  et  épreintes;  ces  symptômes  augmen- 
tent dans  la  soirée  et  pendant  la  nuit,  et  ils  empêchent  le  sommeil.  Chez 
les  filles,  les  vers  gagnent  l'orifice  vaginal,  y  déterminent  le  même  prurit, 
et  souvent  une  leucorrhée  qui  peut  donner  lieu  à  de  graves  erreurs.  Un 
examen  attentif  des  replis  de  l'anus  et  des  organes  génitaux  externes,  la 
présence  de  petits  vers  dans  les  matières  ou  les  mucosités  évacués,  ré- 
vèlent la  cause  des  accidents. 

Le  trich€M*éphaie  ne  produit  aucun  phénomène  particulier. 

La  triehinene  détermine  aucun  accident  immédiatement  après  l'inges- 
tion de  la  viande  infectée;  ce  n'est  qu'au  bout  d'un  intervalle  mal  déter- 
miné encore,  mais  qui  comprend  en  moyenne  une  dizaine  de  jours,  qu'ap- 
paraissent les  premiers  symptômes.  Résultent-ils  de  la  simple  présence 
des  trichines  ingérées,  de  leur  accouplement,  ou  de  la  fixation  des  jeunes 
à  la  paroi  intestinale  qu'ils  ont  traversée?  On  ne  sait;  toujours  est-il  que 
le  début  est  caractérisé  par  un  frisson  unique  ou  répété,  avec  accélération 
du  pouls  et  élévation  de  la  température,  et  par  les  signes  d'une  irritation 

(1)  Hue,  Zur  Lehre  der  sogenanntfn  Wunmlucesse  {Baffer.  ëntl.  Intel.  BliUt,  1870). 
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gastrique  plus  ou  moins  vive,  anorexie,  soif,  nausées,  et  parfois  vomisse- 
ments. A  ce  moment  la  constipation  est  plus  ordinaire  que  la  diarrhée, 
et  cependant  on  observe  dès  les  premiers  jours  un  abattement  notable,  en 
même  temps  que  les  malades  accusent  des  douleurs  ou  une  sensation  de 
brisement  dans  les  membres.  A  cette  période  gastrique  succède  une  pé- 
riode de  dyspnée,  constituée  par  une  angoisse  précordiale,  un  sentiment 
d'oppression  et  des  accès  de  suffocation,  phénomènes  qui  sont  dus  à  la 
pénétration  des  trichines  dans  le  diaphragme  et  les  muscles  intercostaux. 
A  ces  phénomènes  déjà  fort  caractéristiques  s'ajoute  un  œdème  du  visage^ 
suivi,  après  quatre  ou  cinq  jours,  d'un  œdème  des  membres,  plus  marqué 
aux  extrémités  inférieures,  qu'il  peut  occuper  seules.;  la  fièvre  augmente 
alors,  la  peau  est  couverte  de  sueurs;  dans  bon  nombre  de  cas  il  y  a  du 
délire,  et  les  douleurs  musculaires  sont  au  maximum.  Les  muscles  sont 
volumineux,  tuméfiés,  durs  sans  être  contractures,  par  suite  de  l'œdème 
fibrillaire  et  interstitiel;  la  même  condition  est  la  cause  de  l'altération  vo- 
cale et  de  l'aphonie. 

La  trichinose  tue  par  adynamie  et  œdème  pulmonaire;  dans  certains 
cas  immédiatement  graves,  la  mort  peut  avoir  lieu  dès  la  fin  de  la  pre- 
mière semaine,  le  plus  souvent  elle  ne  survient  que  dans  le  second  ou  le 
troisième  septénaire.  La  guérison  n'est  pas  rare,  elle  coïncide  avec  la 
fixation  et  Fenkystement  des  vers,  qui  ne  produisent  plus  dès  lors  aucun 
accident.  La  période  transitoire  qui  conduit  de  l'amélioration  à  la  guéri- 
son  est  toujours  longue,  elle  embrasse  plusieurs  semaines;  la  fièvre  et  les 
symptômes  gastriques  cessent,  l'œdème  diminue,  puis  disparaît;  les  mus- 
cles reprennent  leur  souplesse  et  leur  volume  normaux;  mais  les  douleurs 
persistent,  ainsi  que  la  diaphorèse,  et  la  peau  est  souvent  le  siège  d'une 
éruption  de  pustules  qui  se  dessèchent  d'emblée  ou  produisent  de  petites 
ulcérations  douloureuses.  Sans  tirer  du  faitaucune  conclusion  prématurée, 
je  ne  puis  m'empêcher  de  rapprocher  cette  pustulation  de  la  trichinose 
des  éruptions  pustuleuses  signalées  par  Colles  dans  les  maladies  qui  ré- 
sultent de  l'absorption  de  virus  animaux  (morve,  piqûre  anatomique). 

Les  symptômes  et  la  marche  de  la  trichinose  sont  assez  caractéristiques 
pour  assurer  le  diagnostic,  qui  est  souvent  aidé  d'ailleurs  par  la  considé» 
ration  des  antécédents,  par  l'apparition  contemporaine  des  accidents  chez 
plusieurs  habitants  d'une  même  localité,  et  par  l'examen  microscopique  de 
la  viande  suspecte.  En  cas  de  doute,  on  a  la  ressource  d'extraire  quehiues 
parcelles  de  muscle  au  moyen  du  harpon  de  Middeldorpf,  mais  cette  explo- 
ration n'est  utile  que  dans  la  période  d'état,  alors  que  les  accidents  de  la 
pénétration  musculaire  sont  pleinement  développés. 


382  MALADIES  DE  L'INTESTIN. 


TRAITEMENT. 


Les  notions  précises  que  nous  possédons  sur  la  genèse  des  vers  rabanes 
i^t  des  trichines  permettent  une  prophylaxie  efficace;  les  mesures  hygié- 
niques qui  la  composent  ressortent  clairement  de  Tétiologie. 

Le  traitement  curateur  consiste  dans  l'administration  de  certains  mé- 
(iicaments  dits  anthelminthiques,  qui  ont  la  propriété  d'empoisonner  les 
parasites;  une  fois  tués  ou  malades,  ils  sont  expulsés  avec  les  selles  diar- 
rliéiques  que  provoque  ordinairement  le  remède;  parfois  cependant  le 
vermifuge  doit  être  suivi  d'un  purgatif.  Le  premier  tue  Tanimal,  Tautre 
le  chasse.  Les  anthelminthîques  ne  sont  pas  les  mêmes  pour  tous  les 
vers. 

Vers  roiMinéa.  —  La  fougère  mâle,  Técorce  de  racine  de  grenadier, 
le  kousso,  sont  les  vermifuges  les  plus  puissants;  les  deux  derniers  peu- 
vent être  indifféremment  employés  contre  le  taenia  et  contre  le  bothriocé- 
phale,  mais  la  fougère  mâle  n'a  d'efficacité  certaine  que  contre  ce  dernier. 
—  La  FOUGÈRE  MALE  est  donnée  en  poudre  à  la  dose  de  30  à  50  gram- 
mes, ou  bien  on  administre  Yhuile  élhérée,  3  à  8  grammes,  dans  du  pain 
âcyme  :  cette  teinture  est  une  oléo-résine  d'une  couleur  brune,  d'une  con- 
sistance épaisse  ;  en  tout  cas,  il  faut  faire  prendre  de  l'huile  de  ricin  deux 
ou  trois  heures  après.  —  La  racine  de  grenadier  est  prescrite  en  dé- 
coction, Oi  grammes  pour  750  d'eau  avec  réduction  à  500  ;  le  médicament 
est  pris  en  trois  fois  à  une  demi-heure  de  distance.  S'il  n'y  a  pas  de  diar- 
rhée au  bout  de  cinq  à  six  heures,  il  faut  purger  avec  l'huile  de  ricin  ou 
le  calomel.  Celte  préparation  ne  réussit  pas  constamment  dès  la  première 
fois;  on  peut  la  répéter  au  bout  de  trois  jours.  —  Le  kousso  est  en  somme 
le  plus  puissant  des  tœnifuges;  on  emploie  les  fleurs  pulvérisées  :  20gram- 
mes  de  cette  poudre  forment  la  dose  convenable.  La  poudre  peut  être 
donnée  en  nature  dans  du  pain  azyme  ou  du  miel,  en  deux  ou  trois  fois^à 
un  quart  d'heure  de  distance;  mais  je  préfère  l'infusion  dans  200  ou  250 
grammes  d'eau  ou  de  lait;  après  un  quart  d'heure,  on  agite  le  tout,  et  le 
malade  avale  liquide  et  poudre  en  une  fois.  Quelques  gouttes  de  jus  de 
<'ilron  préviennent  les  nausées,  et  après  trois  ou  quatre  heures  la  diarrhée 
survient  et  emporte  le  taenia.  —  L'écorce  du  woiisseiia,  les  fruits  du  iatzé 
et  du  saoria  sont  aussi  des  végétaux  d'Abyssinie  doués  de  propriétés  l»- 
nifuges,  mais  ils  sont  moins  efficaces.  —  Quel  que  soit  le  remède,  la  cure 
n'est  complète  qu'après  l'expulsion  de  la  tête  du  ver. 

^•eaHdea.  —  Le  semen-contra  en  poudre  (60  centigr.  à  2  grammes), 
la  santonine  (5  à  30  centigr.),  la  mousse  de  Corse  en  gelée  ou  en  poudre 
(2  k  \  grammes),  sont  les  vermifuges  les  plus  usités.  Les  roercuriaux  réus- 
sissent très-bien  aussi  :  le  calomel  est  employé  depuis  fort  longtemps  et 
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Avec  succès,  et  deux  fois  déjà  j*ai  constaté  chez  Tadulte  TetYicacité  non 
moins  grande  du  sublimé  à  la  dose  de  1,  puis  2  centigrammes  par  jour. 
La  préparation  suivante  est  également  utile  :  mousse  de  Corse,  8  à  15 
grammes;  semen-contra,  4  à  8  ;  lait  bouillant,  60;  après  infusion  on  filtre, 
et  Ton  ajoute  sirop  d'armoise,  ^0  grammes.  Ce  lait  est  répété  trois  jours 
de  suite,  le  matin  à  jeun  ;  le  troisième  jour,  on  donne,  une  heure  après,  15 
à  iO  grammes  d'huile  de  ricin. 

Oxyarcs.  —  Les  grands  lavements  d'eau  froide,  pure  ou  additionnée 
d'un  peu  de  vinaigre,  suffisent  le  plus  souvent.  Lallemand  recommandait 
par-dessus  tout  l'eau  sulfureuse  naturelle.  Les  lavements  salés  (Lecœur), 
composés  de  sel  40,  pour  eau  250,  sont  efficaces;  quant  aux  lavements 
de  sublimé  et  d'acide  arsénieux,  ils  ne  sont  justifiés  que  dans  les  cas  où 
les  médications  précédentes  ont  échoué.  L'absorption  rectale,  très-puis- 
sante, peut  en  effet  causer  des  accidents  d'intoxication. 

Trichines.  —  La  prophylaxie  est  ici  aussi  puissante  que  le  traitement 
est  stérile;  il  suffit,  pour  faire  disparaître  à  jamais  la  maladie,  de  renoncer 
â  l'usage  de  la  viande  de  porc  crue,  ou  bien  de  ne  livrer  à  la  consomma- 
tion que  de  la  viande  déclarée  saine  par  le  microscope.  Une  fois  la  ma- 
ladie constituée,  les  purgatifs  énergiques  suivis  de  l'administration  de 
l'huile  de  térébenthine,  sont  les  moyens  les  plus  rationnels,  mais  on  ne 
peut  en  attendre  d'effet  utile  que  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours. 
Quand  apparaissent  les  accidents  qui  dénotent  la  migration  musculaire,  il 
n'y  a  plus  rien  à  faire  qu'à  soutenir  les  forces  du  malade,  afin  qu'il  puisse 
atteindre  l'enkystement  des  vers,  et  à  instituer  une  médication  palliative 
basée  sur  la  prédominance  des  phénomènes  symptomatiques.  L'efficacité 
du  picronitrate  de  potasse  (Friedreich)  et  de  la  benzine  (Mosler)  n'est  pas 
encore  établie. 
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MALADIES   DU   PÉRITOINE. 
CHAPITRE  PREMIER. 

PÉRITOIVITE. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  du  péritoine  (1)  est  primitive  ou  secondaire  quanta 
ses  causes,  —  générale  ou  partielle  quant  à  son  étendue,  —  aiguë  ou 
chronique  quant  pi  sa  marche.  Cette  maladie  est  fort  commune,  mais  cette 
fréquence  ne  dépend  point  d'une  impressionnabilité  particulière  de  la 
séreuse,  elle  résulte  simplement  de  la  multiplicité  des  causes. 

La  péHtonite  primitUe,  OU  de  cause  externe,  peut  être  produite  à 


(1)  Walter,  De  morbis  peritonœi.  Berolini,  1786.  —  Bichat,  Aiiat.  gén.  —  Gasc, 
Thèse  dePariSy  180i.  —  Laennec,  Histoire  des  in/lammalions  du  péritoine,  Paris,  180i. 

—  Baron,  An  inquirtj  into  the  nature  of  tuberculated  accretions  of  serons  membranes^ 
London,  1819.  —  Graves,  Dublin  IIosp.  Reports,  V.  —  Chomel,  Dict.  de  méd.,  t.  XVI. 

—  Louis,  Recherches  anat.-path.  Paris,  1856. —  Gendrin,  Uist.  anat.  des  inflammations. 
Paris,  18:26.  —  DuGÉs,  Dict.  de  niéd.  et  chir.  pratiques.  —  Broussais,  Pliiegmasies  chro- 
niques, 7e  édil.  Paris.  1826.  —  Bright,  Report  of  med.  cases,  London,  1827-1831.  — 
Baudelocque,  Traité  de  la  péritonite  puerpérale.  Paris,  1830.  —  Amoral,  Clinique  méd. 
Paris,  1831.  —  Stokes,  Cijclop.  of  prakct.  Med.,  III.  —  Scoutetten,  Anat.  path.  du 
péritoine  (Arcli.  gén.  de  méd.,  III  et  IV).  —  Pemberton,  Abercrombie,  hc.  cit.  —  Helm, 

Traité  des  maladies  puerpérales.  Paris,  18i0.  —  Hodgkin,  Die  Kranklteiten  der  serôseji 
und  mucosenHiiute  (Uebcrselzung  vonLevin).  Leipzijç,  18^i3.  —  Barbrau,  De  la  métro- 
péritonite  pw«rpéra/e,  thèse  de  Paris,  1845.  —  Discussion  sur  la  fièvre  puerpérale  {Bullet. 
Acad.  de  méd.,   1858).  —  Habershon,  Med.-chir.  Transact.,  1860. 

Albers,  Ueber  Peritonitis  circumscripla  junger  Leute  (Deustclie  Klinik,  1862).  — 
Brizio  Cocchi,  Sulla  cura  délia  péritonite  con  Vapplicaiione  continua  dell  freddo  sull' 
abdome  {Gai.  med.  ital.  Lombardia,  1862).  —  Habershon,  Path.  and  pract.  Obs.  on 
diseuses  of  the  abdomen.  London,  1862.  —  Patenotre,  De  l'emploi  du  collodiùn  riciné 
contre  la  péritonite  aiguë  {Cnion  méd.,  1863).  —  Breslau,  ^iw  ausge%eichneier  FaU 
freier  Gasentwickelung  aus  eitrigem  Peritonàalexsudate  (Wiener  med.  Wochens., 
1863).  —  Dressler,  Prager  ViertefjaJir.,  1863.  —  Hermeux,  Bullet.  thérap,,  i8(U.  — 
SiODA,  Wiener  allg.  med.  Zeitschr.,  1864.  —  Prcdhomme,  Journ.  de  méd.  milit,,  1865. 
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tous  les  âges,  même  chez  les  nouveau-nés  et  pendant  la  vie  intra-utérine 
(Simpson,  Dugès);  mais  à  tous  les  âges  elle  est  rare.  Elle  est  déterminée 
par  le  traumatisme  accidentel  et  opératoire  des  parois  abdominales  ou 
des  viscères,  et,  chez  les  individus  prédisposés,  par  le  froid.  C'est  celte 
péritonite  a  frigore,  qu'on  appelle  souvent  à  tort  pért/ont/^  rhuma- 
tismale. 

La  péritonite  «eecndaire  est  de  cause  interne;  la  cause  génératrice 
est  un  travail  pathologique  préalable  dans  quelqu'un  des  organes  voisins 
de  la  séreuse,  ou  bien  une  dyscrasie  soit  aiguë,  soit  chronique;  de  là  la 
péritonite  par  propagation  et  la  péritonite  dyscrasique  (voyez  YÉtiologie 
de  la  péricardite,  tome  I). 

La  PÉRITONITE  PAR  PROPAGATION  reconnaît  pour  causer  :  1°  les  ruptures 
et  les  perforations  de  l'estomac,  de  l'intestin,  de  la  vessie,  de  la  vésicule 
biliaire,  Veffusion  des  abcèS  du  foie,  du  mésentère  :  cette  première  variété, 
spécialisée  par  la  dénomination  Ae  péritonite  par  perforation  ou  par  épan- 
chementj  est  presque  toujours  générale  et  suraigué  ;  ce  n'est  que  dans 
quelques  cas  rares,  et  grâce  à  des  adhérences  antérieures,  que  l'inflam- 
mation consécutive  à  Tépanchement  reste  circonscrite  ;  la  nature  du  li- 
quide épanché  n'est  pas  sans  influence  sur  la  rapidité  et  la  violence  des 
accidents;  la  bile  et  l'urine  senties  plus  redoutables;  —  2®  les  inflamma- 
tions et  les  tumeurs  des  organes  voisins.  Le  péritoine  se  comporte  à  l'égard 
des  organes  qu'il  revêt  comme  la  plèvre  relativement  au  poumon,  et  toute 
altération  des  viscères  abdominaux  peut,  à  un  moment  donné,  provoquer 

—  Hemey,  De  la  péritonite  tuberculeuset  thèse  de  Paris,  1806.  —  Heymann,  De  la  pé- 
ritonite spontanée  {Gai.  hôp.y  1866).  —  Lehmus,  De  periionitide.  Berolini,  1867.  — 
Laségue,  Péritonite  dironique  {Arch.  gén.  de  méd.,  1867).  —  Gilewski,  Ueber  den 
Einfluss  der  chronisdien^  parenchytnatôsen  BaucfifellentiUndung  auf  die  Bluicirculation 
(Wien.  med.  W'odiensdir.y  1867).  —  Blachez,  Péritonite  spontanée  (Gai.  hôp.,  1867). 

—  Charbonnier,  Thèse  de  Strasbourg,  1868.  —  Démon,  Essai  sur  la  péritonite  tubercu- 
leuse die%r  adulte,  thèse  de  Paris,  1808. — ii\hLk^ii, Disenséof  theperitonœum{Transact. 
o{  tlie  Patli.  Soc.,  1808).  —  Sievekixc,  The  Lancet,  1868.  —  Needon,  Perforation  des 
Zwerchfelles  nach  ausgebreiteter  Péri tonitis (Wiener  med.  Presse,  1869).—  Vallin,  De 
l'inflammation  périombilicale  dans  la  tuberculisation  du  péritoine  (Arch.  gén.  de  méd., 
iS60).  —  Lesser,  Peritonitis  diffusa  wul  Peritonitis  circumscripta.  Berolini,  1868.  — 
Hervieux,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  puerpérales,  suites  de  couches.  Pari», 
1870. 

MAuani,  Péritonite  suppurativa,  complicata  ad  ocdusione  intestinale  da  coprostasi 
(Rivista  din.  di  Bologna,  1870).  —  Landgraf,  Ein  Beitrag  iur  Kenntniss  der  path. 
Bedeutung  des  Selies  (Deut.  Ardt.  f  klin.  Med.,  1870)  —  Albancs,  Zwàlf  Faite  von 
Tuberculose  des  Baudifells  (Petersburger  med.  Zeits.,  1870).  —  Gilles,  Gonorrhœa 
and  peritonitis  (Brit.  med.  Jouni.,  1861).  —  Dobson,  Même  sujet  (eodem  loco,  1871). 

—  Lange,  Eigenthiimlicher  Verlauf  einer  Peritonitis  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871).  — 
Girard,  Gai.  hôp.,  1871.  —  Winge,  Peritonitis  behandelt  med.  Paracenthese  (Norsk. 
Magoi.'f.  Lagenvid.,  1871). 
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rinflanimation  de  la  séreuse;  raction  palhogénique  des  maladies  gastro- 
intestinales,  notamment  de  l'ulcère  simple,  de  la  gastrite  toxique,  de  l'oc- 
clusion, de  la  typhlite  stercorale,  du  cancer,  a  été  signalée.  A  ces  causes 
il  convient  d'ajouter  les  tumeurs  et  les  phlegmasies  du  foie,  de  la  rate  et 
du  mésentère,  et  avant  tout  les  inflammatwns  des  orgaixes  génitaux  chez 
la  femme.  En  toute  circonstance,  les  lésions  de  l'utérus  et  des  ligaments 
larges  peuvent  retentir  sur  le  péritoine  et  l'enflammer;  mais  cette  consé- 
quence est  surtout  à  craindre  dans  l'état  de  puerpéralité;  la  propagation  de 
ia  métrite  au  péritoine  {métro-péritonite)  est  alors  à  peu  près  constante.  La 
péritonite  par  propagation  est  circonscrite  au  début;  mais  dans  bon  nombre 
de  cas,  l'altération  se  généralise  avec  une  rapidité  variable  ;  quand  elle  reste 
partielle,  elle  présente  souvent  une  marche  chronique.  L'acuité  et  la  na- 
ture du  processus  générateur  ont  une  influence  considérable  sur  la  diffusion 
ultérieure  de  la  péritonite  :  ainsi  celle  qui  naît  'd'un  étranglement  interne 
devient  fatalement  diffuse,  tandis  que  celle  qui  est  provoquée  par  une  tumeur 
de  l'intestin,  du  foie  ou  du  mésentère,' peut  très-bien  rester  limitée;  ainsi 
encore  celle  qui  est  produite  par  une  métrite  simple  reste  très-ordinaire- 
ment circonscrite  au  bassin  (pelvi''péritomte)y  tandis  que  celle  qui  succède 
à  une  métrite  puerpérale  est  souvent  et  rapidement  générale.  La  périto- 
nite puerpérale  peut-elle  se  développer  sans  inflammation  préalable  de 
l'utérus  ou  de  ses  annexes?  On  l'a  dit;  mais  je  n'ai  observé  aucun  fait  qui 
me  permette  d'accepter  cette  assertion.  —  Chez  les  nouveau-nés,  la  péri- 
tonite par  propagation  résulte  ordinairement  d'une  phlébite  du  cdrdon 
ombilical. 

La  PÉRITONITE  DYSCRASïQDE  cst  obscrvéc  daus  la  pyohémie,  dans  les 
fièvres  éruptivesy  surtout  la  scarlatine,  dans  la  tuberculose  et  le  mal  de 
Bright,  Cette  forme  peut  être  aiguë  ou  chronique,  mais  elle  est  tou- 
jours générale. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Ce  serait  une  redite  et  un  double  emploi  que  d'exposer  au  complet 
fhistoire  anatomique  de  la  péritonite  ;  les  faits  fondamentaux  sont  les 
mêmes  qui  ont  été  étudiés  k  propos  de  la  pleurésie,  ils  appartiennent  aux 
inflammations  de  toutes  les  séreuses.  Le  processus  enl  ui-même;  l'hyper- 
émfe  et  la  chute  initiale  de  l'épithélium;  les  deux  sortes  d'exsudats,  l'un 
parenchymateux,  l'autre  interstitiel  et  libre;  la  composition  variable  de 
l'exsudat  libre,  ou  épanchement;  les  rapports  des  divers  exsudais  avec  la 
cause  de  la  maladie  et  les  conditions  préalables  du  malade  ;  le  mode  de  la 
résorption  ;  les  dispositions  anatomiques  qui  favorisent  la  chronicité;  enfin 
les  altérations  secondaires  des  néomembranes,  y  comprise  la  granulôse  : 
tout  cela  est  identique  dans  le  péritoine  et   dans    la  plèvre   (voyez 
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plus  haut);  je  me  borne  clone  à  le  rappeler,  et  à  indiquer  les  caractères 
macroscopiques  de  la  péritonite. 

Au  début,  les  lésions,  toujours  plus  marquées  sur  le  feuillet  viscéral, 
-consistent  dans  l'injection  et  la  sécheresse  de  la  séreuse,  qui  est  dépolie, 
poisseuse,  et  recouverte  d'un  exsudât  fibrineux  extrêmement  discret, 
mais  suffisant  pour  agglutiner  les  circonvolutions  intestinales  et  pour 
faire  adhérer  légèrement  les  surfaces  de  l'intestin  au  feuillet  pariétal. 
Tout  exsudât  liquide  peut  manquer  à  ce  moment,  et  l'altération  dans  son 
ensemble  représente  exactement  ce  qu'on  appelle  la  pleurésie  sèche.  Dès 
le  deuxième  ou  le  troisième  jour ,  les  néomembranes  par  prolifération 
conjonctive,  et  les  pseudo-membranes  par  exsudation  fibrineuse,  sont 
formées  et  cloisonnent  avec  d'infinies  variétés  la  cavité  abdominale;  en 
même  temps  un  épanchement  liquide,  dont  la  quantité  varie  de  iOO  à  500 
grammes,  est  produit  et  se  rassemble  dans  les  régions  les  plus  déclives, 
à  moins  qu'il  ne  soit  retenu  par  des  adhérences.  Ce  liquide  est  séro-fibri- 
neax ,  et  il  peut  rester  tel  dans  les  péritonites  primitives  et  dans  celles 
qui  sont  amenées  par  propagation;  mais,  en  général, il  devient  rapidement 
séro-purulent  ou  purulent;  et  dans  les  formes  dyscrasiques,  dans  celles 
qui  succèdent  à  l'épanchement  d'urine,  de  fèces,  etc.,  il  peut  même  ac- 
•quérir  les  caractères  et  les  propriétés  nocives  de  l'exsudat  sanieux  et 
putride.  —  L'exsudat  hémorrhagique  peut  résulter  de  l'intensité  de  la 
^uxion  initiale  :  cela  est  rare;  il  est  plus  souvent  observé  dans  les  formes 
dyscrasiques,  chez  les  individus  atteints  de  maladie  du  foie  ou  de  toute 
autre  affection  capable  de  gêner  la  circulation  porte;  le  plus  ordinairement 
enfin  le  caractère  hémorrhagique  de  l'épanchement  est  un  phénomène 
secondaire  dû  à  la  rupture  des  vaisseaux  fragiles  des  néomembranes. 

Dans  la  péritonite  générale  à  épanchement,  les  tuniques  intestinales 
sont  le  siège  d'un  œdème  collatéral  qui  en  augmente  l'épaisseur;  les 
muscles  sont  imbibés  et  paralysés,  et  par  suite  l'intestin  distendu  par  des 
gaz,  au  point  de  refouler  le  diaphragme  et  de  comprimer  les  poumons. 
—  J'appelle  l'attention  sur  une  lésion  non  signalée  que  j'ai  observée 
déjà  trois  fois,  et  que  je  n'ai  retrouvée  que  dans  la  fièvre  typhoïde  :  c'est 
une  hyperémie  intense  avec  infiltration  séreuse  dans  les  cordons  du  sym- 
pathique  abdominal. 

Dans  les  cas  heureux,  la  résorption  de  l'exsudat  n'est  jamais  complète; 
la  partie  liquide  est  reprise,  mais  il  reste  des  adhérences  en  forme  de 
brides  ou  de  lames,  qui  peuvent  ultérieurement  donner  lieu  à  l'étrangle- 
ment interne;  alors  même  qu'elles  n'ont  pas  cette  conséquence,  les  adhé- 
rences gênent  les  mouvements  de  l'intestin,  et  sont  souvent  pour  les 
mahidcs  une  cause  de  coliques  et  de  troubles  digestifs  persistants.  Il  résulte 
en  outre  des  observations  de  Ménière  que  le  péritoine,  après  avoir  été 
enflammé,  subît  un  retrait  qui  amène  un  raccourcissement  plus  ou  moins 
con£(idérable  de  l'intestin;  par  suite,  il  semble  plus  épais,  comme  tassé 
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sur  lui-même,  et  les  valvules  conniventes  paraissent  aussi  nombreuses, 
aussi  saillantes  dans  Tiléum  que  dans  le  jéjunum. 

Dans  d'autres  circonstances,  la  résorption  est  plus  incomplète  encore  ;  du 
liquide  reste  enfermé  dans  les  loges  formées  par  des  adhérences,  révolu- 
tion des  néomembranes  continue  :  Tétat  chronique  est  constitué. 

La  péritonite  chronique  est  caractérisée  par  les  mêmes  altérations  que 
Faiguê,  mais  elle  les  présente  sous  un  aspect  différent,  par  la  seule  raison 
que  la  survie  du  patient  a  permis  au  processus  d'atteindre  une  phase  plus 
avancée.  Dans  d'autres  cas,  lamaladie  esid'emblée  chroniquej  mais  celte  diffé- 
rence dans  le  mode  de  début  n'en  entraine  aucune  dans  les  caractères  ana- 
tomiques.  L'épanchement  liquide  est  souvent  nul;  lorsqu'il  existe,  il  est 
peu  abondant,  séro-purulent  ou  purulent,  et  réuni  le  plus  ordinairement 
dans  la  région  hypogastrique  ;  quand  il  y  a  des  adhérences  avec  le  feuillet 
pariétal,  le  liquide  peut  être  réparti  dans  les  loges  ainsi  formées.  Le  fait 
dominant  est  la  présence  de  fausses  membranes  résistantes,  qui  établis^ 
sent  des  adhérences  continues  en  nappe  ou  interrompues,  entre  la  paroi 
abdominale  antérieure,  Fépiploon  et  l'intestin;  celui-ci  est  uni  d'autre 
part  avec  les  autres  organes  de  l'abdomen,  et  dans  les  cas  types,  tout  le 
contenu  de  la  cavité  est  transformé  en  une  masse  compacte  qui  descend 
en  forme  de  tumeur  dans  le  petit  bassin,  et  qui,  au  premier  coup  d'œil, 
ne  présente  aucune  trace  de  viscères  ;  les  parois  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin incrustées  dans  l'exsudation  phlegmasique  se  confondent  avec  elles; 
seules  les  cavités  de  ces  organes  apparaissent  béantes  sur  les  coupes 
pratiquées.  L'épaisseur  des  néomembranes  peut  atteindre  plusieurs  cen- 
timètres, cl,  suivant  le  degré  de  leur  développement,  elles  sont  molles, 
friables,  comme  amorphes,  ou  bien  elles  ont  les  caractères  du  tissu  con- 
jonclifparfait;  souvent  même  elles  présentent  sur  quelques  points  la  trans- 
formation fibreuse  ou  l'incrustation  calcaire.  Lorsque  l'épanchement  li- 
quide est  divisé  en  loges,  il  n'est  pas  toujours  le  même  dans  chacune 
d'elles  :  on  peut  trouver  dans  l'une  de  la  sérosité,  dans  une  autre  du  pus; 
parfois  aussi  le  liquide  est  condensé  en  une  masse  jaunâtre  d'aspect 
caséeux  ou  môme  crayeux.  Les  poches  purulentes  deviennent,  dans  cer- 
tains cas,  le  siège  d'une  inflammation  secondaire  qui  détruit  la  paroi  du 
kyste  et  permet  l'évacuation  soit  à  travers  la  paroi  abdominale,  soit  dans 
l'intestin  ou  la  vessie,  soit  enfin  dans  le  tissu  cellulaire  du  petit  bassin. 
Cette  évolution  est  beaucoup  plus  rare  dans  la  péritonite  générale  que  dans 
celle  qui  est  partielle. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  (1 J  fois  sur  i:2,  d'après  Grisolle),  la 
péritonite  chronique  est  tuberculeuse,  c'est-à-dire  qu'on  trouve  dissé- 
minés dans  les  fausses  membranes  et  dans  le  tissu  sous-séreux  de  l'intes- 
tin des  tubercules  tantôt  à  l'état  de  granulations,  grises  et  demi-transpa- 
rentes, tantôt  à  l'état  de  granulations  opaques,  tantôt  enfin  en  voie  de 
ramollissement.  Quand  ils  sont  confluents,  ils  peuvent  par  leur  fonte  pru- 
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iluire  un  abcès  qui,  d'abord  renfermé  dans  les  fausses  membranes,  s'ouvre 
ensuite  dans  une  anse  intestinale  ou  dans  deux  anses  contiguês,  de  ma- 
nière à  établir  une  communication  anormale.  Lorsque  la  péritonite  est 
tuberculeuse,  elle  coïncide  souvent,  mais  non  toujours,  avec  la  tubercu- 
lose ulcéreuse  de  l'intestin,  et  constamment  avec  l'adénite  tuberculeuse  du 
mésentère.  La  coexistence  de  tubercules  pulmonaires  est  la  règle,  mais 
on  peut  n'en  trouver  qu'un  très-petit  nombre;  quelque  absolue  qu'elle 
soit,  cette  règle  a  d'ailleurs  ses  exceptions  :  j'ai  vu  un  cas  dans  lequel  les 
poumons  étaient  parfaitement  intacts,  les  ganglions  bronchiques  étaient 
seuls  atteints;  et  j'ai  observé  un  autre  fait  dans  lequel  la  tuberculose  était 
bien  dûment  limitée  à  l'abdomen. 

A  côté  de  la  péritonite  chronique  simple  et  de  la  tuberculeuse,  il  faut 
mentionner  la  péritonite  cancéreuse,  maladie  rare,  qui  est  constituée  par 
les  altérations  ordinaires  de  la  péritonite  chronique  et  par  un  cancer  de 
l'intestin,  de  l'épiploon  ou  de  l'utérus  ;  l'exsudat  membraneux  subit  sou 
vent  alors  une  dégénérescence  cancéreuse  secondaire,  et  l'épanchement 
liquide  est  fréquemment  hémorrhagique. 

La  péritonite  chronique  simple  survient  à  tout  âge  ;  la  tuberculeuse 
appartient  à  Tenfance  et  à  la  jeunesse;  la  cancéreuse,  à  l'aclulte  et  au 
vieillard. 

La  péritonite  particUe  cst  aiguë  OU  chronique,  sèche  ou  avec  épan- 
chement.  La  forme  sèche,  très-commune  autour  du  foie,  de  la  rate,  n'offre 
aucun  intérêt  anatomique  ;  elle  se  termine  par  des  adhérences  ou  par  de 
simples  épaississements  laiteux  de  la  séreuse.  La  variété  à  épanchement 
est  constituée  par  l'existence,  sur  un  point  limité,  des  lésions  ordinaires 
de  la  péritonite  aiguë  ou  chronique  ;  cette  variété  forme  tumeur,  et  c'est  là 
ce  qui  en  fait  l'importance.  Cette  tumeur,  à  marche  aiguë  ou  chronique, 
se  termine  par  résorption  complète,  c'est  fort  rare;  par  résorption  incom- 
plète avec  reliquats  membraneux,  c'est  fréquent;  enfin  par  suppuration 
avec  évacuation  du  pus  au  dehors,  soit  directement,  soit  par  l'intermé- 
diaire de  l'intestin,  de  la  vessie,  du  rectum  ou  du  vagin.  Cette  péritonite 
est  rare  chez  l'homme,  et  chez  lui  elle  occupe  l'une  des  fosses  iliaques. 
En  revanche,  elle  est  extrêmement  commune  chez  la  femme,  tant  dans 
l'état  puerpéral  que  dans  l'état  ordinaire  :  dans  cette  dernière  condition, 
elle  est  produite  par  les  excès  de  coït,  par  les  troubles  de  la  menstruation, 
par  les  tubercules  des  organes  génitaux;  elle  occupe  le  cul-de-sac  péri- 
tooéal  qui  sépare  le  rectum  de  l'utérus,  plus  rarement  celui  qui  s'étend 
entre  l'utérus  et  la  vessie.  Cette  variété,  désignée,  en  raison  de  son  siège, 
sous  le  nom  de  pelvi-péritonite,  forme  une  tumeur  appréciable  par  le 
toucher  rectal  ou  vaginal,  tumeur  qui  s'étend  souvent  latéralement  du 
côté  de  la  fosse  iliaque  ;  c'est  à  elle  que  se  rapportent  la  plupart  des 
hits  décrits  sous  le  nom  de  phlegmon  péri-utérin.  Les  remarquables  tra- 
vaux de  Bernutz  et  Goupil  ont  parfaitement  élucidé  cette  question  difficile. 
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dissent,  et  bientôt  Texcitabilité  des  oignes  d'innervation  est  amoindrie 
par  défaut  de  nutrition;  de  là  le  collapsus,  la  prostration  générale,  la  pe- 
titesse et  la  fréquence  excessive  du  pouls  (défaut  d'action  du  nerf  vague) 
précédant  de  quelques  heures  le  coma  final.  Dans  certains  cas,  le  dévelop- 
pement du  ventre  ne  paraît  pas  assez  considérable  pour  donner  lieu  à 
cette  série  d'accidents;  mais  il  faut  songer  que  le  diaphragme  est  ici  di- 
rectement intéressé  tout  comme  dans  la  pleurésie  diaphragmatique,  et 
qu'à  l'irritation  initiale  succède  un  état  paralytique  qui  ne  contribue  pas 
peu  à  la  production  de  l'anhématosie.  Cette  application  particulière  de  la 
loi  générale  de  Stokes  a  été  beaucoup  trop  méconnue.  —  Parfois  enfin  la 
mort  est  tellement  prompte  qu'il  est  difficile  de  l'attribuer  à  l'enchaîne- 
ment assez  complexe  des  phénomènes  précédents  ;  en  songeant  aux  alté- 
rations que  j'ai  observées  dans  le  sympathique,  je  ne  serais  pas  éloigné  de 
rapporter  les  troubles  respiratoires  et  cardiaques  à  une  forte  excitation 
centripète  qui,  gagnant  le  bulbe  par  le  sympathique  et  les  ganglions  sami- 
lunaires,  retentirait  sur  les  pneumogastriques  et  en  amènerait  la  paralysie. 
Ce  n'est  qu'une  tentative  d'interprétation,  mais  elle  ne  me  parait  pas  sans 
vraisemblance. 

La  MORT  est  la  terminaison  ordinaire  ;  elle  peut  avoir  lieu  dès  le  cin- 
quième jour,  mais  elle  peut  être  retardée  jusqu'au  quinzième  et  au  dix- 
huitième,  sans  que  la  maladie  perde  un  seul  instant  le  caractère  d'une 
affection  franchement  aiguë.  La  péritonite  par  perforation  peut  tuer  dès  le 
second  ou  le  troisième  jour.  —  Quand  l'issuE  doit  être  favorable,  les 
phénomènes  s'amendent  dès  le  début  du  second  septénaire  ;  les  douleurs 
sont  moins  vives  ;  la  constipation  est  assez  souvent  remplacée  par  des  selles 
diarrhéiques  qui  coïncident  avec  la  chute  du  météorisme  ;  les  vomissements 
cessent,  la  fièvre  tombe  ;  dans  quelques  cas  fort  rares,  les  liquides  épan- 
chés se  frayent  une  issue  à  travers  la  paroi  abdominale  ou  dans  l'intestin; 
enfin  une  convalescence  plus  ou  moins  longue  conduit  à  la  guérison. 
Comme  la  résorption  des  produits  membraneux  est  ordinairement  incom- 
plète, le  malade  reste  exposé  à  tous  les  dangers  des  adhérences,  notam- 
ment à  l'étranglement  par  brides.  Chez  la  femme,  les  adhérences  peuvent 
provoquer  l'avortement  en  s'opposant  au  développement  de  l'utérus  lors 
de  la  gestation,  et  elles  peuvent  aussi  devenir  une  cause  de  stérilité  en 
immobilisant  le  pavillon  de  la  trompe  (Walter,  madame  Boivin).  —  Dans 
certains  cas,  la  terminaison  est  autre  :  la  résolution  a  lieu  dans  la  plus 
grande  étendue  de  l'abdomen  ;  l'orage  soulevé  par  la  péritonite  générale 
cesse;  avec  lui  disparait  le  danger  immédiat,  mais  il  reste  en  un  point 
du  ventre  un  foyer  qui  ne  se  résout  pas,  le  malade  conserve  une  de  ces 
PÉRITONITES  PARTIELLES  à  évolution  variable,  dont  j'ai  parlé  plus  haut 
Cette  terminaison  n'est  pas  très- rare  dans  les  péritonites  qui  sont  provo- 
quées par  une  lésion  de  l'intestin  ou  de  l'appareil  utérin.  —  Enfin,  mail 
très-rarement,  la  péritonite,  restant  générale,  passe  à  I'état  chroniqub. 
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ckroniqne.  —  Elle  Survient  le  plus  souvent  d'emblée,  soit 
chez  des  individus  déjà  souffrants  de  tuberculose  pulmonaire,  soit  plus 
ordinairement  chez  des  sujets  encore  bien  portants  en  apparence,  mais 
de  constitution  faible  ou  détériorée.  Le  début  est  obscur,  parce  qu'il  peut 
s'écouler  plusieurs  semaines  ou  même  des  mois  avant  que  les  malades 
soient  obligés  de  garder  le  lit.  Les  symptômes  initiaux  sont  des  coliques 
sourdes,  qui  apparaissent  surtout  pendant  le  travail  digestif,  et  qui,  à  des 
intervalles  variables,  présentent  des  exaspérations  d'un  ou  plusieurs  jours 
de  durée  ;  il  y  a  des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée,  et  avec 
ces  phénomènes  peu  accusés,  le  malade  perd  ses  forces,  il  maigrit  et  se 
décolore.  Les  vomissements  ne  sont  pas  constants,  et,  lorsqu'ils  existent, 
ils  ont  une  fréquence  très-variable  ;  ils  sont  composés  de  matières  ver- 
dàtres  et  porracées,  et  coïncident  souvent  avec  les  attaques  de  coliques.  Tôt 
ou  tard  le  ventre  augmente  de  volume  par  suite  du  météorisme  et  de  Tépan- 
chement  liquide  ;  celui-ci  est  plus  abondant  que  dans  la  péritonite  aiguë, 
mais  il  est  extrêmement  rare  qu'il  le  soit  assez  pour  donner  lieu  aux  phé- 
nomènes physiques  de  l'ascite.  La  matité  n'existe  que  dans  les  régions 
inférieures  ;  la  fluctuation  peut  être  nulle  ou  perçue  par  places  seulement, 
en  raison  du  cloisonnement  de  la  cavité,  et  dans  la  plus  grande  partie  de 
l'abdomen  on  ne  constate  pas  de  liquide.  Dans  ces  points-là,  pourtant,  la 
sonorité  n'est  pas  normale,  elle  est  obscurcie  par  la  présence  de  fausses 
membranes  toujours  fort  épaisses.  A  la  main  et  à  l'oreille  on  perçoit  sou- 
vent de  gros  bruits  de  frottement,  et,  par  une  palpalion  méthodique  pra- 
tiquée avec  la  main  étendue  à  plat,  ou  constate  un  empâtement  diffus,  une 
rénitence  générale  de  l'abdomen,  souvent  aussi  des  saillies  plus  ou  moins 
considérables  dues  aux  produits  membraneux  et  à  l'agglomération  des 
anses  intestinales.  Quand  la  maladie  dure  depuis  un  certain  temps,  et  qu'il 
n'y  a  pas  d'épanchement  liquide,  le  ventre  est  rétracté  par  les  fausses 
membranes;  il  se  peut  aussi  que  le  liquide  fmisse  par  être  résorbé,  et  qu'au 
gros  ventre  du  début  succède  un  ventre  plat  excavé  en  bateau  :  le  fait  ce- 
pendant n'est  pas  commun. 

La  marche  de  la  maladie  est  très-lente;  elle  est  parfois  interrompue  par 
des  poussées  aiguës  après  lesquelles  les  caractères  objectifs  de  l'abdomen 
sont  modifiés;  mais  un  moment  vient  où  la  tendance  cachectique  du  mal 
s'affirme  par  une  diarrhée  continuelle,  un  dépérissement  rapide,  la  teinte 
terreuse  de  la  peau,  qui  est  sèche  et  rugueuse,  souvent  aussi  par  une  fièvre 
hectique  à  manifestations  vespérales,  et  par  des  œdèmes  fugaces  et  mo- 
biles. Le  malade  succombe  dans  le  marasme  ;  mais  on  observe  parfois  un 
phénomène  trompeur  sur  lequel  j'ai  appelé  l'attention  :  les  paquets  mem- 
braneux et  les  intestins  accolés  peuvent  faire  office  de  tumeur  dans  la  ca- 
vité pelvienne,  et  comprimer  les  veines  iliaques  et  l'extrémité  de  la  veine 
cave,  de  manière  à  produire  un  œdème  colossal  et  fixe  des  membres  infé- 
rieurs, du  scrotum  et  de  la  paroi  abdominale.  Si  la  compression  s'étend 


394  MALADIES  DU  PÉRITOINE. 

jusqu'au  niveau  et  au-dessus  de  Tembouchure  des  veines  rénales,  Turine 
est  chargée  d'albumine.  Les  mêmes  résultats  peuvent  être  produits  parles 
ganglions  mésentériques,  dont  la  tuberculose  coïncide  fréquemment  avec 
la  péritonite  chronique.  La  maladie  est  mortelle,  cependant  un  cas  de  Gri- 
solle  en  établit  la  curabilité. 

Péritonites  partieUes.  —  Elles  sont  caractérisées  par  une  douleur 
vive,  mais  localisée,  par  une  fièvre  assez  intense  et  par  des  vomissements; 
ces  deux  derniers  symptômes  persistent  rarement  au  delà  des  trois  pre- 
miers jours.  Lorsque  l'cxsudat  est  peu  abondant,  la  résolution  peut  être 
rapide  et  complète  en  huit  à  dix  jours;  mais  dans  le  cas  contraire  une 
TUMEUR  survient,  qui,  selon  la  cause  de  la  phlegmasie,  occupe  l'une  des 
fosses  iliaques  ou  la  région  péri-utérine.  La  palpation,  le  toucher  vaginal 
et  rectal  permettent  d'apprécier  les  caractères  de  cette  tumeur,  et  d'en 
suivre  l'évolution,  soit  jusqu'à  la  condensation  définitive  en  un  noyau 
d'induration,  soit  jusqu'à  \di  transformation  purulente,  soit  plus  rarement 
jusqu'à  la  résorption.  Les  adhérences  sont  constantes  après  cette  forme 
de  péritonite;  c'est  elle,  bien  plutôt  que  la  péritonite  généralisée,  qui  dmt 
être  soigneusement  recherchée  dans  les  antécédents  des  malades  affectés 
d'étranglement  interne.  —  La  péritonite  périhépatique  est  ordinairement 
chronique,  cl  ne  donne  lieu  qu'à  des  douleurs  hypochondriaques;  lors- 
que, par  exception,  elle  est  plus  intense,  elle  peut  produire  un  ictère 
passager  par  extension  de  la  phlegmasie  à  la  muqueuse  des  voies  biliaires» 

DIAGNOSTIC. 

Certaines  maladies  ont  en  commun  avec  la  péritonite  des  douleurs  abdo- 
minales très -vives  et  des  vomissements  :  ce  sont  les  coliques  hépatiques^ 
et  NÉPHRÉTIQUES,  et  I'entéralgie  des  hystériques.  Or,  sans  parler  des 
caractères  de  la  douleur,  l'absence  de  fièvre  permet  dans  tous  ces  cas  un 
diagnostic  certain.  —  L'inflammation  du  foie,  des  reins,  de  la  vessie,  sert 
reconnue  à  la  localisation  de  la  douleur  et  aux  symptômes  issus  du  si^ 
de  la  phlegmasie,  ictère  précoce  dans  Thépatite,  altérations  notables  de 
l'urine  dans  la  néphrite  et  la  cystite.  —  Les  péritonites  partielles  ibr- 
mant  tumeur  peuvent  être  confondues,  surtout  dans  le  bassin,  avec  des 
TUMEURS  solides;  dans  bon  nombre  de  cas,  l'exploration  directe  suffit 
pour  dissiper  les  doutes  en  révélant  une  rénitence  molle  étrangère  aux 
productions  solides;  mais  si  ce  critérium  fait  défaut,  on  aura  pour  se 
guider  les  symptômes  qui  ont  accompagné  la  formation  de  la  tumeur; 
symptômes  fébriles  et  inflammatoires  dans  la  péritonite,  symptômes  nub 
ou  purement  mécaniques  dans  la  tumeur  solide.  —  Quoique  la  péritonite 
par  perforation  ne  provoque  pas  immédiatement  de  la  fièvre,  elle  est  bd^ 
lement  reconnue  à  la  douleur  subite  et  à  la  prostration  générale,  lorsqu*elle 
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se  développe  dans  le  cours  d'une  maladie  bien  accentuée  telle  qu'une  dy- 
senterie ou  une  fièvre  typhoïde;  mais  si  elle  est  causée  par  un  ulcère  de 
Testomac  ou  du  duodénum  à  marche  latente,  le  jugement  peut  être  égaré 
par  cette  prostration  même,  par  le  refroidissement  et  la  pâleur  de  la  peau, 
et  la  petitesse  du  pouls  ;  on  pourrait  aussi  bien  croire  à  une  hémorrhagie 
interne,  surtout  si  la  douleur  n'est  pas  très-vive.  Il  est  prudent  de  sus- 
pendre le  diagnostic  jusqu'au  développement  de  la  fièvre  ou  du  météorisme, 
phénomènes  qui  ne  lardent  pas  à  survenir  en  cas  de  perforation. 

La  cause  de  la  péritonite  sera  recherchée  par  l'examen  complet  du  ma- 
lade, et  un  interrogatoire  minutieux  sur  ses  antécédents.  Cette  notion  de 
canse  est  utile  au  pronostic,  car  si  la  péritonite  générale  est  une  maladie 
toujours  grave,  il  est  bien  certain  cependant  que  celle  qui  est  produite 
par  le  refroidissement,  par  une  typhlite  stercorale,  par  une  contusion  de 
l'abdomen,  offre  plus  de  chance  de  curabilité.  La  péritonite  puerpérale 
est  la  plus  grave  de  toutes.  Quant  aux  péritonites  adhésives  qui  se  déve- 
loppent au  voisinage  des  lésions  de  l'intestin  ou  des  autres  viscères,  elles 
sont  éminemment  favorables,  puisque,  en  cas  d'ulcération  ou  de  rupture, 
elles  préviennent  l'épanchement  des  matières  dans  le  péritoine. 

Le  diagnostic  de  la  péritonite  chronique  et  de  l'ascite  sera  étudié  dans 
le  chapitre  suivant. 


TRAITEMENT. 

La  péritonite  aiguë  générale  doit  être  combattue ,  chez  les  individus 
rri>ustes,  par  de  larges  applications  de  sangsues  (20  à  40)  sur  l'abdomen  ; 
c'est  là  le  premier  moyen  à  mettre  en  œuvre,  et  il  a  d'autant  plus  de 
chances  de  succès  qu'il  est  employé  à  une  époque  plus  rapprochée  du 
éSmX.  Chez  les  sujets  de  constitution  moyenne  ou  faible,  dans  les  cas  où 
b  péritonite  dépend  d'une  maladie  pyohémique  ou  d'une  perforation,  les 
émissions  sanguines  doivent  être  totalement  laissées  de  côté;  il  faut  re- 
courir d'emblée  aux  applications  froides,  lesquelles,  dans  la  première 
aérie  de  faits,  doivent  succéder  aux  sangsues.  Toutes  les  fois  que  le  ma- 
lade peut  les  supporter,  il  faut  préférer  les  applications  de  glace  :  une 
large  vessie  de  gutta-percha  pleine  de  glace  concassée  est  appliquée  sur 
«ne  serviette  pliée  en  deux  ou  trois  doubles,  et  imbibée  d'eau;  si  la  pres- 
flon  est  trop  douloureuse,  on  peut  commencer  par  des  compresses  trem- 
pées dans  l'eau  glacée  et  renouvelées  de  dix  en  dix  minutes;  au  bout  de 
qiKlques  heures,  d'un  jour  au  plus,  la  sédation  est  déjà  assez  marquée 
pour  permettre  l'usage  de  la  glace.  Cette  médication  par  le  froid  est  vrai- 
ment puissante,  mais  à  la  condition  qu'elle  soit  maintenue  sans  inter- 
ruption qui  permette  le  réchauffement  des  parties.  Quand  la  douleur  est 
extrêmement  vive,  on  peut  employer  en  même  temps  que  le  froid  les 
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injections  sous-cutanées  de  morphine;  j*en  ai  obtenu  de  très-bons  résultats. 
Si  Finvasion  de  la  péritonite  a  été  précédée  d'une  constipation  prolongée, 
il  est  essentiel  de  débarrasser  l'intestin  par  quelque  laxatif  donXy  notam- 
ment l'huile  de  ricin  ;  si  le  purgatif  est  vomi  et  que  l'indication  soit  ur- 
gente, je  conseille  d'introduire  dans  le  rectum  un  suppositoire  contenant 
une  ou  deux  gouttes  d'huile  de  croton  :  ce  moyen  est  préférable  aux  lave- 
ments parce  qu'il  n'exige  pas  un  déplacement  aussi  complet  du  malade. 
—  A  l'intérieur,  on  prescrit  les  boissons  acidulés  glacées,  avec  du  bouil- 
lon et  un  peu  de  vin  également  glacés;  si  ces  liquides  sont  rejetés,  il  faut 
se  borner  à  faire  prendre  des  fragments  de  glace,  et  il  est  rare  qu'après 
un  jour  ou  deux  les  liquides  ne  soient  pas  tolérés.  —  Dans  les  cas  très- 
intenses,  on  peut  employer  concurremment  les  frictions  mercurielles  à 
hautes  doses  sur  la  partie  supérieure  des  cuisses  ;  la  salivation  est  l'indice 
de  l'eflicacité  de  la  médication,  malheureusement  il  est  souvent  impossible 
de  l'obtenir.  Enfin,  lorsque  les  premiers  phénomènes  de  débilité  appa- 
raissent, il  convient  d'administrer  les  toniques  et  les  stimulants,  si  toute- 
fois les  médicaments  ne  sont  pas  vomis.  —  Au  début,  les  vésitatoires  sont 
tout  à  fait  inutiles,  ils  ne  trouvent  leur  indication  que  dans  les  cas  à  évo- 
lution prolongée  ;  lorsque  les  accidents  aigus  et  fébriles  commencent  i 
s'apaiser,  et  que  le  défaut  de  résorption  locale  menace  de  l'état  chro- 
nique, de  larges  vésicatoires  sur  le  ventre  sont  réellement  efficaces;  il  va 
sans  dire  qu'ils  doivent  être  proscrits  dans  la  péritonite  liée  au  mal  de 
Bright,  et  remplacés  par  des  applications  répétées  de  teinture  d'iode.  — 
L'épanchement  liquide  est  rarement  assez  abondant  pour  être  par  lui- 
même  une  cause  de  danger;  cependant,  s'il  en  était  ainsi,  il  ne  faudrait 
pas  hésiter  à  lui  donner  issue  par  la  ponction.  —  Le  sulfate  de  quinifiê, 
particulièrement  préconisé  dans  la  péritonite  pyohémique  et  puerpérale, 
n'a  pas  d'action  spéciale  sur  le  processus  phlcgmasique  ;  il  n'a  d'autre 
utilité  que  de  modérer  le  mouvement  fébrile  et  de  restreindre  ainsi  la 
consomption  organique.  Le  médicament  n'est  donc  pas  indiqué  par  la 
forme  de  la  péritonite,  mais  simplement  par  la  vivacité  et  la  durée  de  U 
fièvre.  —  La  péritonite  par  perforation  doit  être  traitée  par  le  repos 
absolu,  les  applications  froides,  l'abstinence  des  boissons,  l'opium  à  hautes 
doses  (Graves,  Stokes). 

La  pÉRrroNiTE  partielle  aiguë  ne  présente  aucune  indication  particu- 
lière à  son  début;  mais  lorsqu'elle  traîne  en  longueur,  il  faut  insister 
sur  les  révulsifs  cutanés,  entretenir  la  liberté  du  ventre,  soutenir  les  forces 
du  malade,  et  si  la  liquéfaction  de  l'exsudat  a  lieu,  il  faut,  toutes  les  fois 
que  la  chose  est  possible,  intervenir  par  la  ponction,  afin  de  prévenir  les 
désordres  que  pourrait  amener  l'évacuation  spontanée  du  pus. 

La  PÉRITONITE  CHRONIQUE  doit  être  combattue  par  les  vésicatoires  ré- 
pétés ou  les  applications  de  teinture  d'iode,  par  des  bains  sulfureux  ou 
sulfuro-alcalins,  par  la  ponction,  si  l'épanchement  devient  considérable; 
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en  même  temps,  si  la  diarrhée  est  abondante,  on  donne  les  opiacés  et  le 
bismuth,  et  l'on  prescrit  des  toniques  et  une  alimentation  substantielle  ; 
la  viande  crue  peut  être  très-utile,  de  même  que  Fhuile  de  foie  de  morue 
lorsqu'elle  ne  provoque  pas  de  dévoiement.  On  ne  négligera  pas  de  sti- 
muler les  fonctions  de  la  peau  par  des  frictions  sèches,  et  Ton  opposera 
aux  poussées  aiguës  les  applications  et  les  boissons  glacées. 


CHAPITRE    II. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

L'hydropisie  du  péritoine  ou  ascite  (1)  résulte,  dans  la  majorité  des 
cas,  d'une  gêne  circulatoire  dans  le  système  porte;  c*e$t  une  hjdropisie 
mécaBiqiic.  Tantôt  les  vaisseaux  portes  sont  directement  atteints,  tantôt 
ils  le  sont  indirectement  par  suite  d'un  accroissement  de  tension  dans  les 
grosses  veines  thoraciques  ou  dans  le  cœur  droit. 

L' ASCITE  MECANIQUE  DmECTE  cst  produite  par  les  néoplasmes  du  péri- 
taine  (tuberculose,  cancer)  qui  ne  déterminent  pas  de  péritonite  chro- 
nique, notamment  par  le  cancer  alvéolaire  et  les  tumeurs  à  échinocoques , 
—  par  les  altérations  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas  et  des  ganglions 
mésentériques ;  l'hépatite  interstitielle  ou  scléreuse  tient  la  première  place 
dans  cette  étiologie. 

L'ascite  mécanique  indirecte  n'est  qu'un  des  éléments  d'une  hydro- 
pisie  plus  ou  moins  généralisée,  et  elle  est  toujours  précédée  d'un  œdème 
tributaire  de  la  veine  cave  inférieure,  parce  que  la  gêne  de  la  circulation 

(1)  Port  AL,  Obs.  sur  la  nature  et  le  traitement  de  Vhydropme,  Paris,  1823.  —  Lan- 
diic-Beauvais,  Dict,  de  méd.,  t.  III.  —  Mondière,  VExpériencey  t.  VII.  —  Tarral, 
Joum,  hetfd.,  n.  8:2.  —  Piorry,  loc.  cit.  —  Bouillaod,  Dict,  de  méd.  et  chi'rurg.  prat., 
t.  m.  —  A5DRAL,  HoDGKiN,  loc.  cit.  —  Bricheteau,  CUh.  méd.  de  l'hôpital  Necker. 
Pfcris,  i83G.  —  Drlaberge  [et  Monneret,  Compend.  de  méd.  —  Barthez  et  Rilliet, 
loc.  cit.  —  Bamrerger,  loc.  cit.  —  H.  Gintrac,  art.  Ascite,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et 
ckir.  pratiques.  —  Dolbeau.  Gai.  hôpil.,  186G.  —  Wasse,  T/icse  de  Montpellier,  1867  — 
E.  Besmer,  Bullet.  de  tliérap.,  1807.  —  Habershon,  Clinical  Sotes  on  dropsy  of  the 
peritoneum  (The  Lancet,  1867;.  —  Faria,  Boston  Med.  and  Surg.  Joum.,  1867.  ~ 
MoRELAîiD,  Eodem  loco,  1868.  —  Webb,  The  Lancet,  1868.  —  David,  Thèse  de  Paris. 
1868.  —  Galvac.ni,  Hivista  clinica  di  Bologna,  1869. 

SiEVEKiTic  ,.4  case  of  ascites,  successfulhj  treateà  by  oil  ofcopaiba  (Tlte  Lance.t,\H10). 
-  Rii>pifAi«!f,  Eine  serôse  Cysle  in  der  Bandihohle  mit  einem  Inhalt  von  50  Litres 
Flûssigk^it  (Deutndie  Klmik,  1870). 
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porte  n'est  que  la  conséquence  de  Taccroissement  de  pression  dans  le 
système  veineux  général.  Cette  ascite  est  amenée  par  les  maladies  du  coeur 
et  des  poumons. 

Dans  une  seconde  série  de  cas  déjà  bien  plus  rares,  c'est  l'hydrémie 
<]ui  est  la  cause  de  la  transsudation  péritonéale.  L'ascice  éjutsrmuimme, 
qui  est  presque  toujours  précédée  d'autres  manifestations  hydropiques, 
est  amenée  par  le  mal  de  Bright  et  par  les  cachexies. 

Enfin,  dans  quelques  faits  complètement  exceptionnels,  une  mmtâte 
primitive  est  provoquée  par  le  mécanisme  de  la  fluxion  compefisatrice 
sous  l'influence  du  froid,  ou  de  Vingestion  de  boissons  glacées  pendant 
que  le  corps  est  en  sueur  (voy.  t.  I),  ou  encore  à  la  suite  de  Varrét  du 
flux  menstruel. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  quantité  du  liquide  épanché  varie  de  I  à  30  et  U)  litres  ;  il  est  trans- 
parent, tantôt  parfaitement  fluide,  tantôt  un  peu  oléagineux,  d'une  cou- 
leur jaune  analogue  ou  semblable  à  celle  du  sérum  ;  dans  quelques  cas 
rares  il  est  rougeàtre,  ce  qui  tient  à  une  certaine  proportion  d'hématine 
dissoute  (transsudat  hémorrhagique).  Il  peut  ne  contenir  aucun  élément 
morphologique;  dans  d'autres  circonstances,  on  trouve  dans  le  dépôt  de 
l'épithélium  normal  ou  graisseux  ;  en  l'absence  de  complication  inflam- 
matoire, il  ne  renferme  pas  de  flocons  fibrineux  solides,  mais  il  y  a  sou- 
vent de  la  fibrine  liquide  qui  se  coagule  tardivement,  et  à  plusieurs  re- 
prises, sous  l'action  de  l'air  (parafibrine ,  brady fibrine  de  Polli).  Ce 
phénomène  est  constant  lorsque  du  sang,  même  en  très-petite  quantité, 
est  mêlé  au  liquide,  et  à  ce  titre  il  peut  devenir  un  signe  indirect  de  cancer 
péritonéal.  Les  autres  caractères  chimiques  ne  difl'èrcnt  pas  de  ceux  qui 
ont  été  exposés  précédemment  (l.  l);  je  rappelle  que  le  sécrétum  de 
lascile  est,  après  celui  de  Thydrothorax,  le  plus  riche  en  albumine. 

L'état  des  viscères  est  variable  et  en  rapport  avec  la  cause  de  l'ascite; 
lorsqu'elle  ne  dépend  pas  d'une  altération  du  péritoine  lui-même,  la 
séreuse  est  blanchâtre  et  opalescente  ;  elle  a  perdu  son  poli  par  suite  de 
l'imbibition,  et  si  la  distension  du  ventre  a  été  considérable,  les  muscles 
larges  et  droits  sont  amincis,  dissociés  et  comme  atrophiés. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

L'efl'usion  du  liquide  dans  le  péritoine  est  lente  et  graduelle,  à  moins 
qu'une  occlusion  brusque  du  tronc  de  la  veine  porte  ne  soit  produite,  ce 
•i{ui  est  fort  rare;  le  début  brusque  et  rapide  appartient  aussi  à  Tascite 
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41  fvigore;  mais  ces  faits,  je  Tai  dit  déjà,  sont  exceptionnels.  Les  malades 
voient  s'ajouter  aux  accidents  de  leur  affection  première  une  sensation 
pénible  de  tension  et  de  plénitude  dans  le  ventre  ;  ce  malaise  augmente 
après  le  repas  :  des  vêtements  jusqu'alors  aisés  deviennent  trop  étroits, 
et  la  compression  exercée  par  le  liquide  sur  l'extrémité  supérieure  du 
rectum  détermine  une  constipation  persistante,  laquelle  devient  une  cause 
de  flatulence  intestinale  qui  augmente  le  développement  du  ventre.  Dès 
ce  moment  on  peut  constater  une  déformation  caractéristique  de  Tab- 
domen  :  si  le  malade  est  debout,  on  voit  à  Thypogastre  et  dans  les  régions 
iliaques  une  saillie  plus  ou  moins  considérable  et  arrondie;  si  le  malade 
est  couché  horizontalement,  la  saillie  médiane  s'affaisse,  et  l'on  constate 
un  élargissement  des  flancs  qui  débordent  latéralement;  fait-on  coucher 
le  patient  sur  le  côté,  la  saillie  déclive  augmente  aussitôt,  tandis  que 
l'autre  disparaît  :  tous  ces  phénomènes  tiennent  à  la  mobilité  du  liquide, 
qui,  étant  libre,  obéit  dans  tous  les  mouvements  du  malade  aux  lois  de  la 
pesanteur.  Avec  Taccroissenient  de  l'épanchement  la  circonférence  du 
ventre  se  développe  de  plus  en  plus,  et  elle  peut  atteindre  le  double  et 
même  le  triple  de  l'état  normal  ;  dans  ces  ascites  considérables  la  cicatrice 
ombilicale  est  déplissée  et  soulevée  en  forme  de  tumeur  molle  et  fluc- 
tuante qui  se  tend  sous  l'influence  de  la  toux  et  des  efforts. 

La  PERCUSSION  donne  un  son  mat  qui,  borné  d'abord  à  l'hypogaslre  et 
aux  flancs,  gagne  en  hauteur  à  mesure  que  l'effusion  s'accroît  ;  la  matité 
est  complète  et  la  résistance  au  doigt  varie  selon  l'épaisseur  de  la  couche 
liquide.  La  zone  mate  est  séparée  de  la  région  sonore  par  une  zone  de 
transition  sur  laquelle  on  constate  une  simple  diminution  de  sonorité,  et 
un  peu  plus  haut  on  trouve  le  son  intestinal  normal,  ou  exagéré  par  suite 
de  l'accumulation  des  gaz;  c'est  là  qu^st  la   ligne  de  niveau  du  liquide. 
Les  intestins  surnagent  en  raison  de  leur  pesanteur  spécifîque  moindre, 
et  ils  sont  d'autant  plus  refoulés  par  en  haut  que  l'épanchement  est  plus 
abondant.  —  Dans  les  régions  où   la  malité  est  absolue,  on   perçoit  la 
sensation  de  fluctuation,  et  le  plus  souvent  aussi  on  peut  obtenir  le  phé- 
nomène du  FLOT  :  tandis  qu'une  main  est  appliquée  à  plat  sur  la  région 
iliaque,  on  frappe  légèrement  avec  un  doigt  le  point  homologue  du   côté 
opposé,  et  la  main  fixe  reçoit  un  choc  dû  à  l'ondée  liquide  déplacée  par 
la  percussion.  Pour  éviter  Terreur  qui  consisterait  à  prendre  pour  le  flot 
liquide  le  simple  ébranlement  musculaire,  on   peut  faire  placer  le  bord 
cubital  de  la  main  d'un  aide  longitudinalement  sur  la  ligne  blanche;  la 
secousse  musculaire  produite  par  le  doigt  qui  percute   ne  peut  plus  être 
transmise  à  la  main  exploratrice,  tandis  que  le  développement  du  liquide 
n'est  pas  entravé. 

L'ascite  abondante  produit,  indépendamment  de  la  constipation  déjà 
signalée,  une  gène  continue  de  la  respiration  par  refoulement  du  dia- 
phragme et  une  diminution  notable  de  la  sécrétion  urinaire.  Ce  phénomène 
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a  deux  causes  :  d'une  part,  la  compression  exercée  par  le  liquide  sur 
les  artères  rénales  et  les  reins;  d'autre  part,  la  déperdition  considérable 
d'eau  que  Thydropisie  fait  subir  à  l'organisme.  Cette  cause  est,  selon  moi, 
la  principale  ;  c'est  elle  aussi  qui  explique  la  diminution  de  la  sécrétUm 
sudorale  et  la  sécheresse  habitudle  de  la  peau;  en  outre,  comme  le  liquide 
épanché  n'est  pas  de  l'eau  pure,  mais  de  l'eau  chargée  de  matériaux 
organiques,  cette  spoliation  incessante  amène  un  amaigrissement  plus  ou 
moins  prononcé.  Enfin,  dans  les  épanchements  considérables,  la  peau  de 
l'abdomen  distendue  au  maximum  est  elle-même  infiltrée  de  sérosité, 
ainsi  que  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  la  compression  du  liquide  sur 
les  veines  iliaque  et  cave  inférieure  amène  Vœdème  des  membres  inférieurs 
et  du  scrotum.  On  aura  soin  de  ne  pas  confondre  cet  œdème  consécutif 
à  l'ascite,  et  produit  par  elle,  avec  l'œdème  qui  la  précède  dans  les  ma- 
ladies cardio-pulmonaires,  et  souvent  aussi  dans  le  mal  de  Bright.  Dans 
certains  cas,  l'œdème  des  membres  est  bien  positivement  consécutif  à  l'as- 
cite, et  cependant  la  quantité  du  liquide  péritoncal  n'est  pas  assez  considé* 
rable  pour  qu'on  puisse  attribuer  à  la  compression  l'infiltration  des  membres 
inférieurs  ;  il  se  peut  alors  qu'un  ganglion  ou  quelque  autre  tumeur  mé- 
sentérique  soit  refoulée  par  le  liquide  sur  la  veine  cave,  de  manière  à 
produire  une  compression  qui  n'existait  pas  avant  l'épanchement.  J'ai 
appelé  l'attention  sur  les  faits  de  ce  genre,  qui  ne  laissent  pas  que  de 
présenter  une  certaine  obscurité  (1). 

Dans  les  cas  rares  où  l'ascite  est  primitive,  elle  est  moins  abondante, 
mais  plus  rapide,  et  elle  est  parfois  accompagnée  à  son  début  d'un  léger 
mouvement  fébrile  et  de  quelques  douleurs  abdominales;  ces  symptômes 
ne  persistent  pas  au  delà  des  deux  ou  trois  premiers  jours. 

La  marche  et  la  durée  de  l'ascite  sont  subordonnées  à  la  cause,  et  un 
peu,  il  faut  le  dire,  au  traitement  mis  en  usage  :  ainsi,  dans  les  ascites 
symptomaliques  des  maladies  du  foie  et  du  cœur,  si  l'on  fait  la  ponction 
de  bonne  heure  et  si  en  même  temps  on  réussit  à  établir  un  flux  intes- 
tinal ou  urinaire  d'une  certaine  durée,  Thydropisie  péritonéale  peut  très- 
bien  être  conjurée  pour  un  temps  assez  long,  bien  que  la  condition  palho- 
génique  subsiste.  Le  développement  de  l'épanchement  est  ordinairement 
lent,  mais  il  y  a  à  cet  égard  de  nombreuses  exceptions;  si  certaines  ascites 
mettent  deux  ou  trois  mois  pour  atteindre  leur  degré  maximum,  d'autres 
y  arrivent  en  huit  ou  quinze  jours.  La  puissance  variable  de  l'obstacle  à 
la  circulation  est  pour  beaucoup  dans  ces  variétés,  mais  il  faut  tenir 
compte  en  outre  de  Thygicne  du  malade  et  des  influences  accidentelles 
qu'il  subit.  Si  un  individu  affecté  d'une  ascite  commençante  est  soumis 
au  repos  et  à  une  médication  convenable,  l'épanchement  peut  s'accroître 
très-lentement  ou  même  rétrograder;  mais  si  ce  même  malade  continue  à 

<1)  Jaccoud.  Clinique  médicale.  Paris,  1867-1869. 
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nuper  à  Mt  occupations  et  s'expose  à  Taction  du  froid,  Thydropisie  fera 
soadiineinent  des  progrès  très-rapides. 

L'aseite  primitive  se  termine  par  la  guérison  dans  l'espace  de  quelques 
aenudnes;  cette  heureuse  terminaison  est  extrêmement  rare  dans  les 
autres  formes.  La  guérison  résulte  le  plus  souvent  de  la  résorption  lente 
da  liquide,  plus  rarement  on  observe  un  flux  abondant  par  Tinteslin,  par 
les  voies  urinaires  ou  par  la  peau;  enfin,  dans  des  cas  encore  plus  in- 
soKles,  la  sérosité  est  spontanément  évacuée  à  travers  la  paroi  abdominale. 

—  L*ascite  symptomatique  se  reproduit  d'ordinaire  après  la  ponction  ; 
mais  quelquefois  l'épaucheroent  diminue  de  quantité  à  chaque  effusion 
nouvelle,  et  cette  diminution  progressive  peut  aboutir  à  la  guérison,  après 
un  nombre  de  ponctions  plus  ou  moins  considérable. 

Toute  ascite  abondante  peut  causer  directement  la  mort  par  inmf-' 
fkanee  respiratoire  ;  ce  cas  réservé,  la  gravité  du  pf  >wtic  dépend  de  la 
maladie  hydropigène  et  non  de  l'épanchement  lui-même. 

DIAGNOSTIC. 

Les  KYSTES  DE  l'ovaire  sont  caractérisés  par  l'absence  des  causes  ordi- 
naires de  l'ascite;  —  par  l'intégrité  de  la  santé  générale;  —  par  la  pré- 
sence d'une  tumeur  ovoïde  à  contour  net,  à  surface  lisse  ou  inégale,  qui 
A*a  d'abord  occupé  qu'un  des  c6tés  du  ventre;  —  par  la  fixité  de  la  matitc, 
qui  n*est  pas  influencée  par  les  changements  de  position  du  malade;  — 
par  la  situation  des  intestins,  dont  la  sonorité  est  retrouvée  sur  les  parties 
latéro-postérieures  de  la  tuméfaction,  et  non  au-dessus  d'elle  (Rostan). 

—  Lorsque  l'ascite  coïncide  avec  un  kyste  ovarique,  ce  qui  n'est  pas  très- 
rare,  on  observe  une  fluctuation  superficielle  étrangère  aux  tumeurs  de 
rovaiie,  et  si  l'on  déprime  brusquement  la  paroi  abdominale  avec  la 
main,  on  chasse  la  couche  du  liquide  libre,  et  Ton  arrive  sur  un  plan 
résistant  et  fixe  qui  est  le  kyste. 

La  GROSSESSE  est  caractérisée  par  une  tumeur  pyriforme,  dure,  non  fluc- 
tuante, qui  occupe  la  ligne  médiane  avec  légère  inclinaison  à  droite;  Taus- 
cultation  de  cette  tumeur  fait  percevoir  le  souffle  placentaire  et  les  bruits 
du  cœur  fœtal;  le  toucher  vaginal  révèle  un  raccourcissement  et  un  ramol- 
lissement plus  ou  moins  notables  du  col  utérin,  et  permet  de  constater  le 
phénomène  du  ballottement. 

La  VESSIE,  distendue  par  l'urine,  forme  dans  la  région  sous-ombilicale 
une  tumeur  ovoïde  à  grosse  extrémité  supérieure,  qui  donne  lieu  à  une 
fluctuation  obscure  et  profonde;  cette  tumeur  disparaît  par  le  calhc- 
térisme. 

La  PÉRITONFTE  CHRONIQUE  nc  pcut  être  confondue  avec  l'ascite  que 
lorsqu  elle  produit  un  épanchement  abondant,  et  que  l'absence  d*adhé- 
JAGCOUD.  —  Path.  int.,  3*  6dlt.  u.    -  26 
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renées  pariétales  laisse  au  liquide  toute  sa  mobilité  ;  ce  concours  de  cir- 
constances est  rare,  pourtant  Bennett  en  a  vu  un  très-bel  exemple.  Dans 
cette  situation,  les  nodosités,  les  inégalités,  l'empâtement  diffus  de  la  péri- 
tonite, sont  masqués  par  Tépanchement,  et  Ton  n*a  pour  se  guider  que 
les  symptômes  propres  à  la  phlegmasie,  douleurs,  alternatives  de  consti- 
pation et  de  diarrhée,  vomissements  bilieux,  et  Fabsence  des  causes  com- 
munes de  Fascite.  Si  l'individu  est  tuberculeux,  ce  dernier  élément  de 
jugement  fait  défaut,  parce  que  la  tuberculose  péritonéale  produit  tantôt 
la  péritonite  chronique,  tantôt  Tascite  simple,  par  compression  des  radi- 
cules originelles  de  la  veine  porte. 

La  CAUSE  de  Tascite  est  révélée  par  les  antécédents  et  par  un  examen 
organique  complet.  Quand  Tépanchement  est  considérable,  cet  examen 
ne  peut  être  fructueux  qu'après  l'évacuation  du  liquide.  En  toute  condi- 
tion, on  ne  doit  admettre  qu'avec  une  extrême  réserve  l'ascite  primitive 
ou  essentielle  ;  l'absence  bien  constatée  des  causes  ordinaires  de  cette 
hydropisie  ne  suffit  même  pas  pour  lever  tous  les  doutes,  vu  la  possi  - 
bilité  d'une  tuberculose  miliaire  péritonéale  qui  échappe  à  toutes  les  in- 
vestigations. 


TRAITEMENT. 

Les  drastiques  à  hautes  doses  d'abord,  puis  à  petites  doses  journalières» 
constituent  la  médication  la  plus  efficace  dans  I'ascite  méganique  directe. 
Les  diurétiques  sont  moins  utiles,  parce  que  l'épanchement  dépend  entiè- 
rement de  la  veine  porte.  —  Dans  I'ascite  méganique  indirecte,  la  thé- 
rapeutique doit  être  celle  des  maladies  cardio- pulmonaires  qui  ont 
amené  l'hydropisie;  ici  les  diurétiques  peuvent  être  avantageux,  puisque 
la  circulation  porte  n'est  entravée  que  par  l'intermédiaire  de  la  circulation 
veineuse  générale.  —  Dans  Tasgite  dysgrasique  par  hydrémie,  il  faut 
administrer  les  toniques  et  les  reconstituants,  et  provoquer  l'élimination 
du  liquide  par  la  voie  la  moins  coûteuse  pour  l'organisme  ;  les  diuréti- 
ques, le  régime  lacté,  les  bains  de  vapeur  sont  particulièrement  indi- 
qués. —  L'asgitb  essentielle  sera  combattue  par  une  émission  sau- 
/guine  s'il  y  a  des  phénomènes  aigus  bien  marqués,  et  en  tous  cas  par 
Qa  médication  lactée,  dont  j'ai  plusieurs  fois  constaté  l'efficacité.  Le  tartre 
stibié  à  hautes  doses  serait  aussi  très-utile. 

Quelle  que  soit  l'origine  de  I'ascite,  la  ponction  de  Fabdomeu  ou  para- 
<*entèse  doit  être  pratiquée  lorsque  l'abondance  de  l'épanchement  produit 
«inc  gêne  respiratoire  grave  ou  menace  les  téguments  de  mortification  ;  il 
•4*onvient  même  de  ne  pas  attendre  trop  longtemps,  parce  que  la  distension 
excessive  des  parois  du  ventre  les  relâche  d'une  manière  définitive  et 
favorise  la  reproduction  du  liquide.  La  ponction  est  pratiquée  au  milieu 
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ilc  la  ligne  qui  s*éteiid  de  Tombilic  à  répiiie  iliaque  aiitéro-supérieure 
gauche;  en  cas  de  grossesse,  il  faudrait  préférer  la  région  ombilicale 
(Sabaticr).  On  aura  toujours  soin  de  s'assurer,  par  un  examen  attentif, 
de  la  situation  des  anses  intestinales,  et  Ton  évitera  non  moins  soigneu- 
sement les  grosses  veines  qui  sillonnent  souvent  la  paroi  abdominale, 
par  suite  du  développement  d'une  circulation  complémentaire.  —  Les 
tentatives  de  la  cure  radicale  au  moyen  des  injections  irritantes  sont  con* 
damnées  parla  genèse  et  la  signification  pathologique  de  l'ascite. 
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MALADIES  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 

CHAPITRE  PREMIER. 
CONCKSTIOW   nu  POIE. 

GENÈSE    ET    ÉTIOLOGIE. 

Par  les  conditious  spéciales  de  son  appareil  vasculaire,  par  ses  rapports 
anatomiques,  le  foie  est  exposé  plus  qu'aucun  autre  organe  aux  hyperéroies 
'  de  toute  sorte.  Son  double  système  de  capillaires  converge  dans  des  troncs 
efférents  dépourvus  de  valvules,  et  tandis  qu'il  subit  par  les  veines  sus- 
hépatiques  et  la  veine  cave  inférieure  l'influence  immédiate  des  désordres 
du  cœur  et  des  poumons,  il  ressent  par  la  veine  porte  l'insufBsance  mo- 
trice du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux,  dont  les  contractions 
sont  à  l'état  normal  un  auxiliaire  puissant  pour  le  cours  du  sang  porto- 
hépatique.  Ces  conditions  constituent  pour  le  foie  une  prédisposition 
constante  aux  congestions  passives  ou  par  stase;  il  est  même  très-vraisem- 
blable que  l'action  des  muscles  intestinaux  et  spléniques,  que  la  contrac- 
tilité  de  la  veine  porte,  de  l'artère  et  des  veines  hépatiques  sont  néces- 
saires à  la  circulation  régulière  de  l'organe,  et  que  le  trouble  de  ces 
mouvements  peut  concourir  à  la  formation  des  stases  :  ce  côté  de  la  question 
est  peu  connu,  mais  il  ne  doit  pas  être  passé  sous  silence.  D'une  autre 
part,  les  rapports  incessants  du  foie  avec  les  éléments  puisés  dans  l'intes- 
tin par  les  radicules  portes  l'exposent  à  des  influences  irritantes  qui  sont 
une  source  féconde  de  congestions  actives.  —  La  genèse  de  cette  hyperé- 
mie  hépatique  (i)  ne  difl'ère  pas  de  celle  que  j'ai  assignée  à  la  congestion 
on  général  (voy.  tome  I). 

(1)  Andral,  Clinique  mê4icale,  t.  II.  —  Bonnet,  Traité  des  nmladies  du  foie.  Paris. 
[Hi^.  —  BuDD,  OnDiseases  of  Ihe  Uver.  London,  18i5.  —  Canbay,  Traité  de»  maUtdiett 
(hs  pays  dtauds.  Paris,  18 i7.  —  IIaspel,  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  i852.  —  Hbxoch, 
Klinik  der  Unterleibskraiikiteiten.  Berlin,  iSot.  —  Fleur  Y,  Monit.  des  hôpit.,  1855.  — 
F'RERiGHS,  A'/tm/;  d^  Leberkranklieiten.  Braunschwciç^,  1858,  2»  édit.,  1861.  —  Moxre- 
RET,  Sur  la  congestion  non  inflammatoire  du  foie  {Ardi.  gén.  de  mèd.^  1801).  -- 
Bahrkrger,  Lebert,  toc.  cit.  —  hk\wsos,Obs.  quœdam  novœ  ad  jilnjsiologiam  et  patk*h- 
intjiam  hepalis  secreiionum  pertinentes.  Borolini,  18r»!i.  —  Duhamei. /ifa%.  /i«/>.,  1K60.— 
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Flaxlon.  —  La    FLUXION     PAR  AUGMErfTATION  DE  PRESSION  DANS     LES 

VAISSEAUX  AFFÉRENTS  est  physiologiquement  observée  pendant  le  travail  de 
la  digestion,  alors  que  les  vaisseaux  portes  sont  tui^escents  par  suite  de 
l'absorption  intestinale;  l'apport  augmente,  la  dépense  reste  la  même, 
i'hyperémie  est  certaine.  Cette  fluxion  physiologique  est  momentanée, 
elle  cesse  quand  l'absorption  est  achevée  ;  mais  elle  devient  permanente 
et  pathologique  chez  les  gros  mangeurs  adonnés  aux  excès  de  tablej  sur- 
tout lorsqu'à  cette  condition  première  vient  s'ajouter  l'une  ou  l'autre  des 
influences  dont  il  va  être  question.  —  La  suppression  des  règles  ou  d'un 
flux  hémorrhotdaire  produit  une  fluxion  de  même  ordre  par  le  mécanisme 
de  la  congestion  collatérale  ou  compensatrice. 

La  FLUXION  iRRiTATiVE  cst  trës-fréquentc  ;  elle  peut  être  produite  par 
le  tranmaiisme  (cas  de  Brighl,  Piorry,  Frerichs),  par  les  productions 
morbides  contenues  dans  le  foie  ;  mais  le  plus  souvent  elle  résulte  de  la 
présence  habituelle  de  substances  irritantes  dans  le  sang  porte,  ou  de 
Vabsorption  de  certains  poisons. 

Au  premier  groupe  se  rattache  la  fluxion  produite  par  l'abus  des  épices 
et  de  Yalcool;  quant  au  second,  il  peut  être  divisé  selon  l'origine  du  poi- 
son, qui  est  tellurique,  morbide  ou  minéral.  La  fluxion  hépatique  ou  hé- 
pato-splénique  provoquée  par  le  miasme  paludéen,  celle  que  causent  le 
poison  dysentérique  et  le  typhique,  celle  enfin  qui  résulte  de  ral)sorption 
du  plomb  et  du  phosphore,  sont  les  types  les  plus  nets  et  les  plus  communs 
du  genre.  L'hyperémie  miasmatique  et  la  dysentérique  sont  infiniment 
plus  fréquentes  dans  les  pays  chauds  que  dans  nos  climats  ;  il  est  probable 
d*après  cela  que  l'influence  thermique  ajoute  à  la  puissance  nocive  du 
poison  palustre,  mais  l'action  pathogénique  prépondérante  me  semble 
appartenir  à  la  malaria.  C'était  déjà  l'opinion  de  Pringle,  et  une  remarque 
intéressante  d'Haspel  en  démontre  la  justesse  :  en  1846,  la  province  d'Oran 
subit  des  chaleurs  étouffantes,  les  marais  se  desséchèrent,  les  fièvres 
intermittentes  disparurent,  et  avec  elles  les  affections  du  foie. 

La  FLUXION  d'origine  NERVEUSE  u'est  pas  rare  ;  tous  les  cas  d'ictère 
prétendu  spasmodique  appartiennent  à  cette  variété  de  congestion.  Elle 
est  produite  par  les  émotions  morales  vives,  surtout  par  la  peur  et  la 
eolère;  toujours  subite  dans  son  dévetoppement,  elle  peut  être  de  très- 


Blai&e,  CanûdératUnu  générales  sur  la  symptomalologie  des  affections  ItépatiqueSy 
thèse  de  Strasbourg,  1867.  —  Fenn,  Congestion  of  the  liver  {Med.  Times  and  Gai.^ 
1868).  —  Ebsteri,  Catarrh  der  makroskopisch  sichtbaren  feinsn  Gallengange  (Arch.  f. 
Heilkundey  i868).  —  Salxt-Vel,  Traité  des  maladies  des  régions  inter tropicales,  Paris, 
1868. 

FkAMOO,  AscUe  per  fegato  varlegato  ed  altre  malattie  epatidtej  dalle  leûoni  del  prof, 
Cmtem  (H  Morgagm^  1870).  —  Embleton,  On  the  shoulder  —  tip  pain  and  other  sym^ 
patkie  pÊsm  in  dUeases  of  the  liver  {Brit.  metf.  Joum.,  1870). 
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courte  durée,  mais  Tun  de  ses  effets,  Tictère,  lui.sunit  plus  ou  moins 
longtemps.  Cette  fluxion  par  trouble  de  Tiimervation  vaso-motrice  est  dé- 
montrée par  Thyperémie  qui  suit  la  piqûre  de  la  moelle  allongée  (Cl. 
Bernard),  Télectrisation  du  bout  central  du  nerf  vague  sectionné,  la  sec- 
tion des  nerfs  splanchniques  et  l'extirpation  des  ganglions  cœliaques  (Fre- 
richs). 

Stase.  —  La  congestion  passive  résulte  de  rAUGMENTATiON  de  la 
PRESSION  dans  la  veine  cave  inférieure  et  dans  les  veines  sus-hépatiques. 
Elle  est  produite  par  les  lésions  du  cceur  et  du  péricarde  (notamment  par 
les  altérations  du  cœur  droit  et  celles  de  Torifice  mitral),  par  les  mala- 
dies  pulmonaires  aiguës  ou  chroniques  qui  compromettent  un  grand 
nombre  de  capillaires  (pneumonie,  emphysème,  pleurésie,  sclérose),  par 
la  parésie  cardiaque  qui  survient  dans  le  décours  des  maladies  aiguës 
graves  et  dans  les  états  marastiques,  enfm  par  les  tumeurs  campi^imant 
la  veine  cave  inférieure  au  niveau  ou  au-dessus  de  l'embouchure  des  hé- 
patiques (Townsend,  Watson). 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Le  foie  congestionné  est  augmenté  de  volume  sans  être  modifié  dans  sa 
forme;  cette  tuméfaction  varie  selon  le  degré  de  Thyperémie,  elle  coïncide 
avec  une  légère  augmentation  de  consistance  ;  la  surface  de  l'organe  est 
d'un  rouge  sombre  parfois  violacé,  la  coupe  laisse  écouler  une  grande 
quantité  de  sang;  le  revêtement  péritonéal  est  luisant  et  tendu;  les  vais- 
seaux sont  dilatés;  les  cellules  hépatiques  sont  normales,  ou  bien  elles 
présentent  sur  certains  points  les  premiers  vestiges  d'une  infiltration  al- 
bumineuse  (rouble  ou  d'une  dégénération  graisseuse  :  ces  altérations  sont 
loin  d'être  constantes,  et  leur  rapport  avec  la  congestion  n'est  pas  élucidé 
(Baraberger). 

Dans  la  fluxion  et  dans  la  stase  récente,  la  surface  de  coupe  est  unifor- 
mément rouge  ;  mais  dans  la  stase  qui  a  une  certaine  durée,  elle  prend  un 
aspect  tacheté  connu  sous  le  nom  de  foie  muscade  {Muskatnussleber). 
Cette  apparence,  qui  a  donné  lieu  à  plusieurs  interprétations  erronées,  a 
été  légitimement  rapportée  par  Kiernan  au  mode  de  la  répartition  du 
sang  :  les  parties  sombres  sont  formées  par  les  veines  centrales  des  lo- 
bules, c'esl-îï-dire  par  les  origines  des  veines  sus-hépatiques,  lesquelles 
sont  fortement  distendues  ;  les  parties  plus  claires  répondent  aux  veines 
péri- ou  interlobulaires,  c'est-à-dire  aux  ramuscules  terminaux  de  la 
veine  porte,  lesquels  sont  relativement  exsangues.  La  cause  de  cette  dis- 
tribution inégale  du  sang  est,  dans  l'espèce,  facile  à  saisir,  puisque  la 
stase  atteint  le  foie  par  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines  sus-hépatiques; 
les  radicules  de  ces  dernières  sont  donc  forcément  au  maximum  de  la 
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distension,  tandis  que  les  capillaires  terminaux  de  la  veine  porte,  com- 
primés par  les  Yeines  centrales  distendues,  ne  ressentent  que  peu  ou 
point  les  effets  de  la  stagnation.  Dans  bon  nombre  de  cas,  Taspect  tacheté 
est  encore  plus  frappant  par  suite  de  la  stase  de  la  bile  qui  colore  en 
jaune  les  parties  claires  entourant  les  veines  centrales.  Cette  infdtration 
biliaire,  cet  ictère  hépatique  peut  avoir  plusieurs  origines,  savoir  la 
compression  des  canalicules  biliaires  par  les  veinçs  dilatées,  la  coexis- 
tence d'un  catarrhe  des  voies  biliaires  ou  d*un  catarrhe  gastro-duodénal. 
L'examen  microscopique  montre  que  les  cellules  hépatiques  contiennent 
.Meuvent,  avec  le  pigment  biliaire  jaune,  des  corpuscules  pigmentaires  bruns 
ou  noirs,  et  que  les  parois  des  vaisseaux  dilatés  sont  épaissies.  La  consis- 
tance du  foie  muscade  est  toujours  plus  grande  que  celle  du  foie  en  con- 
gestion simple.  Cet  état  de  l'organe  est  observé  dans  toutes  les  stases 
de  longue  durée,  conséquemment  il  appartient  surtout  aux  maladies 
chroniques  du  cœur;  de  là  le  nom  de  foie  cardiaque  que  je  propose 
de  lui  donner  pour  éviter  les  confusions  qu'a  créées  l'expression  de  foie 
muscade. 

Une  fois  formé,  le  foie  cardiaque  conserve  pendant  un  certain  temps 
les  mêmes  caractères,  puis  il  commence  à  diminuer  de  volume  et  à 
prendre  un  aspect  granuleux  ;  cette  phase  atrophique  du  foie  muscade  a 
souvent  été  confondue  avec  la  sclérose  primitive  ou  cirrhose.  La  diminu- 
tion de  volume  résulte  de  l'atrophie,  de  la  disparition  des  cellules  hépa- 
tiques comprises  dans  les  mailles  des  veines  dilatées  (Frerichs);  ce  sont 
donc  les  cellules  les  plus  centrales  des  lobules  qui  sont  détruites,  les 
cellules  périphériques  restent  intactes.  Â  la  place  des  cellules  naît  du 
tissu  conjonctif  qui  produit  l'aspect  granuleux,  et  dont  la  rétraction  ulté- 
rieure concourt  à  la  diminution  de  volume  de  l'organe.  D'après  Frerichs, 
h  genèse  conjonctive  serait  bornée  aux  mailles  centrales  des  lobules,  elle 
serait  intral  obulaire  ;  mais  Liebermeister  a  constaté  très-nettement  une 
production  périlobulaire.  Le  foie  cardiaque  atrophié  n'a  pas  la  dureté  et 
la  résistance  du  foie  atteint  de  sclérose;  il  n'a  pas  non  plus  des  granula- 
tions aussi  saillantes,  il  manque  à  sa  surface  de  ces  dépressions  étoilées 
semblables  à  celles  que  produit  la  rétraction  cicatricielle.  Envisagées  en 
elles-mêmes  et  au  point  de  vue  de  leur  genèse,  les  deux  lésions  difTèrenl 
plus  complètement  encore  :  dans  le  foie  muscade,  le  processus  est  tout 
passif  à  l'origine  et  consiste  dans  un  simple  trouble  circulatoire  sans  au- 
cune altération  de  tissu;  dans  la  sclérose,  le  processus  est  tout  actif,  il 
porte  avant  tout  sur  les  éléments  conjonctifs  dont  il  détermine  l'hyper- 
plaste  :  c'est  une  hépatite  interstitielle. 

La  stase  du  foie  cardiaque  retentit  dans  toute  la  sphère  de  la  veine 
porte,  particulièrement  dans  la  rate,  qui,  d'abord  turgescente,  devient 
ensuite  petite  et  dure  comme  le  foie,  et  dans  la  muqueuse  gaslro-intes- 
tinale,  qui  présente  les  altérations  de  l'hyperémie  simple  ou  de  l'hyperé- 
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raie  catarrhale.  —  Avec  ces  alténUions  complexes  on  trouve  souvent  une 
congestion  chronique  des  reins,  laquelle  dépend  non  de  la  stase  hépa- 
tique, mais  de  la  maladie  cardio-pulmonaire  génératrice. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

La  fluxion  compensatrice  et  Tirritative  n'ont  pas  une  symptomalogie 
bien  précise  ;  cependant  elles  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  suffisamment 
caractérisées  par  des  sensations  anormales  dans  Thypochondre  droit,  par 
une  augmentation  dans  le  volume  du  foie,  et  par  le  fait  que  ces  phéno- 
mènes apparaissent  subitement  après  que  le  malade  a  été  soumis  à  l'une 
des  causes  connues  de  la  congestion  active.  Avec  ces  symptômes  fonda- 
mentaux, on  peut  observer  de  Tictère,  des  troubles  gastro-intestinaux  et 
un  léger  mouvement  fébrile  qui,  rare  dans  nos  pays,  est  constant  dans  les 
climats  chauds. 

Les  SENSATIONS  ANORMALES  sont  un  Sentiment  de  poids,  de  tension  dans 
rhypochondre  droit;  la  constriction  des  vêtements  n'est  pas  tolérable,  et 
le  développement  de  la  région  entrave  le  jeu  du  diaphragme  et  rend  hi 
respiration  pénible  et  même  douloureuse.  Ces  sensations  augmentent  par 
la  pression  et  par  le  décubitus  latéral  droit  ;  il  est  rare  qu'elles  acquièrent 
spontanément  le  degré  de  la  douleur  proprement  dite  ;  lorsque  cela  a  lieu, 
la  douleur  est  sourde  et  contusive.  —  Ces  phénomènes  n'ont  aucune  va- 
leur diagnostique  tant  qu'ils  existent  seuls  ;  mais  la  coïncidence  d'une 
hypermégalie  hépatique  rapidement  développée  les  rend  significatift. 
L'augmentation  de  volume  du  foie  a  lieu  dans  tous  ses  diamètres,  de 
sorte  que  la  matité  est  accrue  sur  la  ligne  axillaire,  mamelonnaire  et  mé- 
diane. Les  recherches  de  Honneret  ont  assigné  aux  divers  segments  de 
l'organe  les  hauteurs  moyennes  suivantes  :  ligne  médiane,  centimètres 
5,62;  —  ligne  mamelonnaire,  12,64;  —  ligne  axillaire,  10,57;  —  ligne 
scapulaire,  9,11.  Cet  observateur  a  sans  doute  tenu  compte  de  la  lone 
transitoire  supérieure  où  l'on  trouve  de  la  submatité  et  non  une  matité 
absolue,  car  Frerichs  a  obtenu  comme  moyenne  de  quarante-neuf  obser- 
vations des  chiffres  inférieurs  pour  les  deux  lignes  les  plus  importantes, 
savoir  :  ligne  axillaire,  9,36  ;  —  ligne  mamelonnaire,  9,5.  L'accroisse- 
ment déterminé  par  la  fluxion  n'atteint  jamais  les  dimensions  énormes 
que  présente  parfois  celui  de  la  stase;  l'augmentation  ne  dépasse  guère 
4  à  5  centimètres  sur  les  lignes  antéro-latérales,  et  souvent  même  elle 
n'est  que  de  2  ou  3  (Monneret);  aux  limites  inférieures  de  la  matité  on 
trouve  par  la  palpaiion  un  rebord  tranchant  et  oblique  nettement  déli- 
mité, qui  est  le  bord  inférieur  du  foie;  on  constate  en  même  temps  que 
la  forme  de  l'organe  n'est  pas  modiûée,  que  la  consistance  est  accme,  et 
que  la  surface  est  tout  à  fait  lisse  et  unie.  Cette  tuméfaction  hépatique 


CONGESTION  DU  FOIE.  ^09 

68l  remarquable  eutre  toutes  par  ses  changements  brusques  en  plus  ou 
en  moins;  ces  modifications  sont  spontanées,  ou  bien  elles  sont  causées 
par  la  diète,  par  ralimentation,  par  un  flux  diarrhéique,  etc. 

Les  symptômes  précédents  sont  seuls  constants  ;  dans  bon  nombre  de 
cas,  cependant,  on  observe  un  ictère  léger  et  transitoire  que  caracté- 
risent à  la  fois  la  teinte  jaunâtre  des  téguments  et  des  conjonctives,  et  la 
j>résence  du  pigment  biliaire  dans  Turine.  Lorsque  cet  ictère  est  réelle^ 
ment  lié  à  la  congestion  du  foie,  c'est-à-  dire  lorsqu'il  ne  dépend  ni  d'un 
catarrhe  des  voies  biliaires,  ni  d*un  catarrhe  gastro-duodénal  concomi- 
tant, il  est  la  conséquence  des  modifications  mécaniques  de  la  circulation 
h^Miique;  par  suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  fluxionnés  et  de  l'aug- 
mentation de  pression  du  sang,  les  origines  des  canalicules  biliaires  sont 
comprimées,  et  la  difl'usion,  la  pénétration  de  la  bile  dans  leur  intérieur 
est  entravée  :  cette  gène  de  l'excrétion  a  pour  conséquence  la  rentrée 
(résorption)  partielle  du  produit  sécrété  dans  le  sang,  et  l'ictère. 

Ebstein  a  récemment  signalé  le  catarrhe  des  canalicules  biliaires  mi- 
croscopiques, et  cette  condition  peut  également  être  invoquée  comme 
cause  de  l'ictère  dans  la  congestion  aiguë. 

Dans  nos  climats,  la  congestion  irritative  du  foie  ne  donne  lieu  à  aucun 
autre  phénomène;  les  troubles  gastro-intestinaux,  la  fièvre  rémittente  ou 
intermittente  à  reprise  vespérale,  qui  l'accompagnent  souvent,  dépendent 
non  de  l'hyperémie  elle-même,  mais  du  catarrhe  gastrique  ou  intestinal 
qui  la  complique.  11  n'en  est  plus  de  même  dans  les  climats  chauds; 
l'hyperémie  prend  le  caractère  d'une  congestion  sécrétoire,  elle  détermine 
une  exagération  de  la  sécrétion  biliaire  ou  polycholie,  et,  bien  que  les 
voies  d'excrétion  soient  libres,  l'élimination  devient  insuffisante,  eu  égard 
i  la  quantité  du  produit  sécrété,  et  l'ictère  est  produit;  ictère  par  polycholie^ 
dont  la  genèse  diffère  totalement  de  la  variété  précédente.  L'hypersécré- 
tion provoque  en  outre  une  diarrhée  et  des  vomissements  bilieux  abon- 
dants; il  y  a  de  la  céphalalgie,  une  fièvre  rémittente  plus  ou  moins  forte, 
et  la  mahidie,  marchant  avec  la  régularité  d'une  affection  aiguë,  se  ter- 
mine en  huit  à  dix  jours  par  la  guérison,  à  moins  que  cette  fluxion  ne 
MNt  le  début  d'une  hépatite  suppurée,  ce  qui  n'est  pas  rare  dans  les  pays 
à  mabria  et  dans  la  congestion  dysentérique. 

La  marche  de  la  fluxion  irritative  dans  nos  climats  est  tout  à  fait  irrégu- 
lière :  si  la  cause  qui  la  produit  est  accidentelle,  elle  disparaît  en  quelques 
îoors;  si  au  contraire  elle  est  entretenue  par  de  mauvaises  habitudes  hy- 
Hiéaîqiiea,  par  des  tumeurs  hémorrhoîdales  tantôt  fluentes,  tantôt  sèches, 
par  rinOuence  de  la  ménopause,  etc.,  alors  elle  subsiste  comme  la  condi- 
tion qui  lui  donne  naissance,  et  après  diverses  oscillations  en  bien  et  en 
mal,  elle  devient  stationnaire  et  définitive.  C'est  la  seule  terminaison  fà- 
-chease  qui  lui  appartienne  en  propre.  On  a  dit  que  la  congestion  répétée 
ou  persistante  du  foie  peut  aboutir  à  la  cirrhose,  à  l'inflammation  sup- 
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purée,  etc.,  il  n'en  est  rien;  toutes  ces  lésions  sont  accompagnées  à  leur 
début  d'un  état  hyperémique  qui  fait  partie  de  leur  évolution  ;  mais  cette 
hyperémie,  elles  la  provoquent,  elles  n'en  sont  point  la  conséquence  :  on 
a  pris  la  cause  pour  l'effet. 

La  iiHxioii  d'origine  ncrvcnsc  est  soudaine  et  de  très-courte  durée  : 
aussi  peut-elle  ne  produire  ni  sensations  douloureuses,  ni  tuméfaction 
appréciable  du  foie  ;  mais  un  de  ses  effets  lui  survit,  et  cet  effet,  c'est  l'iclère» 
La  résorption  de  la  bile,  longtemps  attribuée  à  tort  à  un  spasme  des  ca- 
naux excréteurs  (ictère  spasmodique),  résulte,  comme  dans  la  fluxion  îrri- 
tative,  du  désordre  survenu  dans  les  rapports  de  diffusion  entre  la  bile^ 
les  canalicules  et  les  vaisseaux  (Frerichs),  c'est-à-dire  de  la  modirication 
plus  ou  moins  durable  de  la  pression  sanguine. 

Cet  ICTÈRE  NERVEUX  pcut  à  bou  droit  être  dit  simple,  car  il  n'est  accom- 
pagné que  des  phénomènes  qui  résultent  directement  du  passage  dans  le 
sang  de  la  matière  colorante  (pigment)  biliaire  :  pas  de  troubles  gastro- 
intestinaux, pas  de  fièvre,  pas  de  céphalalgie,  pas  d'inappétence,  pas  de 
symptômes  objectifs  dans  la  région  du  foie  ;  rien  que  la  coloration  jaune 
(jpunissé)  des  conjonctives  cl  de  la  peau,  par  le  pigment  déposé  dans  les^ 
couches  profondes  de  l'épiderme,  le  ralentissement  du  cœur  et  du  pouls, 
la  teinte  rouge-acajou  de  l'urine  qui  élimine  une  partie  des  matériaux 
résorbés,  et  des  démangeaisons  plus  ou  moins  vives,  indices  de  l'hyperes- 
thésie  produite  par  l'imprégnation  pigmentaire  de  la  peau. 

Celte  variété  de  fluxion  hépatique  que  caractérisent  suffisamment  la 
spécialité  de  la  cause,  l'instantanéité  du  développement,  l'absence  de  ca- 
tarrhe gastrique  ou  gastro-duodénal,  est  la  moins  sérieuse  do  toutes;  c'est 
uho  indisposition  bien  plus  qu'une  maladie,  et  la  teinte  jaune,  qui  dans 
celte  variété  d'ictère  est  le  seul  phénomène  symptomalique,  disparaît 
au  bout  de  dix  à  quinze  jours,  quand  la  rénovation  épidcrmique  a  em- 
porté les  éléments  infiltrés  de  pigment. 

Congestion  passive.  —  Sfasc.  —  En  raisou  des  causcs  qui  le  produi- 
sent, cet  état  est  chronique,  mais  l'intensité  de  symptômes  varie  d'un 
jour  à  l'autre,  selon  que  le  trouble  circulatoire  pathogénique  est  plus  ou 
moins  prononcé.  Ces  symptômes  ne  sont  autres  que  la  tension  et  la  pesan- 
teur de  l'hypochondre,  l'augmentation  de  volume  du  foie  appréciable  par 
la  percussion  et  la  palpation,  et  un  ictère  à  teinte  variable  qui  est  ici  bien 
plus  fréquent  que  dans  la  congestion  active.  Comme  la  plupart  de  ces 
malades  doivent  à  l'affection  cardio-pulmonaire  dont  ils  sont  atteints  une 
cyanose  plus  ou  moins  prononcée,  ils  présentent  une  coloration  faciale  com- 
plexe, dont  la  teinte  jaune  violacé  ou  verdàtre  est  tout  à  fait  caractéris- 
tique. —  Les  autres  symptômes  tels  que  diarrhée,  dyspepsie,  vomisse- 
ments, sont  le  fait  de  la  stase  ou  du  catarrhe  gastro-intestinal. 

Cette  forme  de  congestion  persiste  aussi  longtemps  que  la  cause  qui  Fcn- 
gendre;  elle  peut  être  momentanément  atténuée  par  un  traitement  conve* 
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nêbley  mais  le  bénéfice  est  temporaire.  Aussi,  quand  les  malades  survivent 
assex  longtemps,  voit-on  survenir  de  nouveaux  phénomènes  qui  révèlent 
la  seconde  phase,  ou  phase  atrophique  du  foie  cardiaque.  L'organe  di- 
minue de  volume,  Yascite  survient  par  suite  de  la  compression  intra  hé- 
patique des  capillaires  de  la  veine  porte,  l'absorption  intestinale  étant  dès 
lors  entravée,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  matières  albuminoldes, 
le  malade  commence  à  maigrir.  La  subordination  exclusive  de  Tascite  à 
l'état  du  foie  est  démontrée  par  sa  persistance,  alors  même  que  Tanasar- 
que  et  Tœdème  des  membres  inférieurs  viennent  à  diminuer  ou  à  dispa- 
raître. La  situation  est  la  même  que  dans  la  sclérose,  par  la  raison  que 
Taltération  des  vaisseaux  portes  est  identique  ;  il  résulte  pourtant  de 
quelques  observations  de  Niemeycr  que  la  tuméfaction  de  la  rate  est 
moins  constante  dans  le  Mùscatsnussleber  que  dans  la  cirrhose  :  ici  la 
compression  des  vaisseaux  portes  va  souvent  jusqu'à  l'oblitération,  tandis 
qu'elle  n'atteint  pas  ce  degré  dans  le  foie  cardiaque. 

TRAITEMENT. 

La  fluxion  active  présente  le  plus  souvent  des  indications  causales 
très-nettes  qu'il  faut  remplir.  La  réglementation  de  l'hygiène  alimentaire 
chez  les  gros  mangeurs,  la  proscription  des  alcooliques  chez  les  buveurs, 
sont  les  premières  conditions  du  traitement;  la  congestion  liée  aux 
hémorrhoîdes  ou  à  la  suppression  des  règles  doit  être  combattue  par  les 
sangsues  au  périnée  ou  par  des  applications  de  ventouses  scarifiées  à  la 
partie  supérieure  des  cuisses;  la  fluxion  d'origine  miasmatique  est  justi- 
ciable du  sulfate  de  quinine;  celle  des  pays  chauds  ne  disparait  souvent 
que  sous  l'influence  d'un  changement  de  climat.  —  La  congestion  passive 
produite  par  les  maladies  cardio-pulmonaires  présente  aussi  une  indica- 
tion causale  très-positive,  qui  est  d'abaisser  la  pression  dans  le  système 
cave  ;  cette  indication  peut  être  remplie  par  la  saignée  générale.  Mais 
dans  toutes  ces  circonstances  la  congestion  hépatique  est  un  fait  acces- 
soire qui  ne  peut  justifier  la  saignée,  si  elle  n'est  pas  commandée  par  la 
maladie  principale;  de  sorte  que  l'indication  symptomatique  est  la  seule 
qui  puisse  être  constamment  suivie. 

En  toute  circonstance,  I'indication  symptomatique  est  de  dégoi^er  le 
foie;  les  sangsues  à  l'anus  et  les  purgatifs  salins  sont  les  meilleurs  moyens 
d*alteindre  le  but.  Par  le  premier  on  obtient,  grâce  aux  anastomoses,  la 
déplétion  directe  des  vaisseaux  portes;  par  le  second  on  produit,  grâce  à 
la  spoliation  séreuse,  un  abaissement  de  pression  dans  les  veines  intesti- 
nales, et  l'on  excite  les  sécrétions  de  l'intestin  et  du  foie.  L'action  des 
pargatiis  peut  être  soutenue  par  l'infusion  de  rhubarbe  ;  le  régime  doit  être 
doux,  il  iaat  en  écarter  les  aliments  gras  et  indigestes.  Dans  les  formes 
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chroniques,  la  médication  précédente  peut  également  être  instituée, 
mais  toutes  les  fois  que  la  chose  est  possible,  il  convient  de  recourir  au 
traitement  thermal  (Carlsbad,  Hombourg,  Kissingen,  Marienbad,  Vichy), 
ou  bien  à  l'hydrothérapie  par  les  douches  froides,  dont  les  intéressantes 
observations  de  Fleury  ont  établi  refflcacité. 


CHAPITRE    II. 
HÉPATITE  fUlJPPlJRÉE.  —  ABCÈS  BU  FOIB. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

L'hépatite  (1)  de  cause  exterae  est  produite  par  les  plaies,  les  chutes, 
les  coups  de  la  région  hypochondriaque.  Cette  forme  est  rare,  aussi  bien 


(1)  Voyez  la  bibliographie  du  chapitre  précédent;  en  outre  : 

WiLSON,  On  Hepatitis.  London,  1817.  —  ÛRiFnTH,  An  Exsaij  on  tlie  comtnon  causes 
and  prévention  of  Hepatitis  as  well  in  India  as  in  Europa.  London,  1817.  —  Louis, /{e- 
cherches  anat.-path,  Paris,  1826.  —  Annesley,  liesearches  into  the  causes^  nature  and 
treatment  of  tlie  more  prévalent  Diseases  of  India.  London,  1828.  —  Gonwell,  A  YVea- 
Use  on  the  functional  and  structural  changes  of  the  hiver.  London,  1835.  —  Thohsoii, 
Practical  Treatise  on  the  diseases  of  the  Liver  and  biliarij  passages.  Edinburgh,  1841. 

—  Laveran,  Documents  pour  servir  à  l'histoire  des  maladies  du  nord  de  V Afrique 
{Recueil  de  Mém.  de  méd.  milit.^  18i2).  —  Haspel,  Sur  les  abcès  du  foie  {eod.  /ooo, 
1843).  —  Gatteloup,  Afém.  sur  la  cmncidence  des  abcès  du  foie  avec  la  diarrhée  et  la 
dysenterie  endémiques  de  la  province  d'Oran  (eod.  loco,  1845).  —  Cambat,  TraiU  de 
la  dysenterie  des  pays  duiuds.  Paris,  1845.  —  Parkes,  Remarks  on  the  Dysentery  and 
Hepatitis  of  India.  London,  18^46.  —  Oppolzer,  Prager  Yiertelj.^  XIIÏ. 

MOhug,  Zeitschr.  d.  Gesdls.  der  Aente  tu  Wi>w,  1852.  —  Waring,  Edinb.  Med, 
Journal,  1855.  —  Dutroulau,  Mém.  de  l*Acad,  de  méd.,  1856.  —  Bamberger,  loc.  cU.^ 

—  Graves,  C/i».  méd.  et  Notes  du  trad.  Paris,  1860.  —  Rons,  Recherches  sur  leêsup- 
jmrations  endémiques  du  foie.  Paris,  1860.  —  Jaccoub.  Compte  rendu  de  Vouvrage  pré-^ 
cèdent  {Gai.  hebdom.,  1861).  —  Dutroulau,  Maladies  des  Européens  dans  les  jMyi 
chauds.  Paris,  1861.  —  Sergent,  De  Vliépatite  aiguë  spontanée^  thèse  de  Paris,  IMt. 

—  Marroin,  Abcès  du  foie  {Arch.  gén.  de  méd.,  1862).  —  Gloetta,  Zwei  Folie  von 
suppurativer  Hepatitis  (Schwei*.  Zeits.,  1862).  —  Maclean,  On  the  treatment  of  oeute 
Hepatitis  in  its  suppurative  stage  (The  Lancet,  1863).  —  Gameron,  Même  s^iet  {eod. 
loco).  —  Martin,  Même  sujet  {eod.  loco,  1864).  —  Goobwin,  CUrcumscribed  or  suppu- 
rative inflammation  ofthe  Liver  {British  Med.  Journ.,  1864).  —  Wolfes,  Leberabscess. 
Erguss  durahdie  Bronchien  {Deutsche  Klinik,  186i).  —  Lower,  Ein  Fall  von  Leberab- 
scess {Berlin.  Min.  Wodtens.,  1864).  —  Marks,  De  abscessu  hepatis.  Berolini,  1865. 

Latigbrie,  Thèse  de  Paris,  1866.  —  Franque,  Perforation  eines  Leberabocesêti  im  de» 
Darm  {Memorabilien,  1866).  -  Duhamel,  Ga*.  hâp.^  1866.  —  Duncan,  Heputie  ahooen 
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dans  les  climats  chauds  que  dans  les  nôtres;  ainsi  que  la  plupart  des 
inflammations  viscérales  d'origine  trauroaiique,  elle  peut  se  développer 
plusieurs  semaines,  plusieurs  mois  après  l'accident  générateur. 

L'hépatite  de  camme  laienM  n'est  point  aussi  rare  dans  les  pays  euro- 
péens qu'on  l'a  prétendu  ;  en  revanche,  sa  fréquence  dans  les  climats 
CHAUDS  a  été  exagérée  :  le  Tait  a  été  bien  établi  par  les  études  de  Johnson 
et  de  Knox.  C'est  en  Afrique,  dans  les  Indes  orientales,  dans  la  Turquie 
d'Europe  qu'elle  est  le  plus  commune.  L'altitude  a  une  grande  influence 
sur  son  développement  :  ainsi  dans  les  contrées  où  la  suppuration  du  foie 
est  pour  ainsi  dire  endémique,  en  Algérie  par  exemple,  on  ne  l'observe 

(DMin  quart.  Joum.  ofMedic.  5c.,  1866).  —  Westermahiv,  De  hepaMide  wppurativa, 
Berolini,  1867.  —  De  Ranse,  Hépatite  suraigttë  terminée  par  suppuration  {Ga%.  hôp„ 
1867).  —  Philipson,  Metastatic  abscess  of  the  Liver  (Britith  Med.  Joum.,  1867).  — 
Thompson,  Abcesss  of  the  Liver  bursting  into  the  right  pleural  cavity  (British  Med. 
Jour».,  1867).  —  Maury,  NeuhYork  Med.  Record,  1867.  —  Jaccoud  et  DiEULAroY, 
Aheèêdu  foie;  ponctions  multiples  (Ga%.  hop.,  1867).  —  Peacock,  Asbcess  of  the  Liver 
opening  into  the  right  pleural  cavity,  and  thence  into  the  lung  {Med.  Times  and  Gai., 
1867).  —  MimciiisoN ,  Two  cases  ofabscess  oftke  Liver  aecondaryto  simple  ulcer  ofthe 
MÊommtk  {TroHs,  of  the  path.  5oc.,1867).  —  Raiorix,  Congrès  méd.  internat,  de  Paris. 

—  Dtc  iraUement  des  abcès  du  foie,  Paris,  1867.  —  Bueckling,  36  FUlle  ro»  Leberabs- 
eeft.  Berlin,  1868.  —  Sagbs,  Diagnostic  des  abcès  du  foie  {Ga%.  AeMom.,1868).  —  Sis- 
TACB,  Recueil  de  Mèm.  de  méd,  milit.,  1868.  — BouEDiLLAT,A6cé«  du  foie  dans  le  cours 
diurne  dysenterie;  ouverture  dans  le  péritoine  (Ga%.  Ai^pif.,  1 868).— Hayden,  Duilin  quart. 
Jomm.j  1868.  -<-  Kussmaul,  Berlin,  klin,  VVoi^iens,,  1868.  —  Pardo,  Mouvement  niédi- 
eal,  1868.  —  Van  den  Corput,  Presse  méd.  belge,  1868.  —  Lariyière,  Étud.  clin,  des 
êbeès  du  foie  dans  les  pays  diauds  (Recueil  de  Mém.  de  méd.  milit.,  1868).  — Garnier, 
Union  méd.,  1868.  —  Meyer,  Hepatitis  suppurativa  hervorgerufen  durch  Gallensteinbil- 
dung.  Gdttjn{^en,  1868.  —  Drechsler,  St.  Louis  Med.  and  Surg.  Joum.,  1869.  —  Da 
Yenbua,  Giom.  Yeneto  di  se.  med.,  1809.  —  Corazza,  Rivista  clin,  di  Bologim,  1869. 

—  Ltohs,  Med.  Press  and  Circular,  1869.  —  Prud'homme,  Ga%.  hôp.,  1869.  —  Béhier, 
Gu*.  hâp.,  1869.  —  Napheys,  PhUadelph.  Med  and  Surg.  Reporter,  1869.  —  Bi.axc, 
The  Lmcet,  1860.  —  Pentray,  Thèse  de  Paris,  1869. 

You,  Leberabscessbildung  nadi  kôrperlicher  Misshandlung  (Wûrtemb.  med.  Corresp. 
Bl,^  1870).  —  Heller,  Zur  Lehre  von  den  metastatischm  Processen  in  der  Leber 
iDeut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1870).  —  De  Castro,  Abcès  du  foie  traités  par  la  ponc- 
tion {Union  méd.,  1870).  —  Scott,  A  case  of  abscess  of  the  Liver,  eAirly  évacuation  of 
the  matter  by  puncture,  Recovery  (Med,  Times  and  Ga*.,  1870).  —  Stewart,  On  the 
use  of  cMoride  of  ammonium  in  the  treatment  of  suppurative  hepatitis,  etc.  (The  Lan- 
cet,  1870).  —  Gallard,  Leçons  sur  l'hépatite  et' les  abcès  du  foie  {Union  méd.,  1871). 

—  Pathe,  Ttvo  cases  of  suppuration  in  the  liver,  conséquent  on  irritation  in  the  appen- 
éix  vermiformis  cœci  (Trans.  path.  Soc.,  1871).  —  Hii/Ion  Fagge,  Ifepatie  abscess  follo- 
wing  ulcération  of  the  large  intestine  (eodem  loco,  1871).  —  Ritchey,  Hepatic  abscess; 
kewiriiot.  Death  (PhUad.  med.  and  surg.  Rep.,  1871).  —  Janeson,  Notes  of  a  cases  nf 
kepatie  abscess  (The  Lancet,  1871).  —  Starkloff,  St.  Louis  med.  and  surg.  Journ.,\Sl  i 

—  Pacheco,  Gai.  méd.  de  l'Algérie,  1871. 
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f)as  au-dessus  de  liOO  mètres.  Dans  les  pays  méridionaux,  la  maladie 
atteint  surtout  les  individus  non  encore  acclimatéSy  et  elle  paraît  favorisée 
par  les  excès  A"  table,  qui  acquièrent  Timportance  d'une  cause  prédis- 
posante. 

Quant  aux  causes  déterminantes,  elles  sont  de  divers  ordres.  L*hépa- 
tite  est  produite  par  irritation  directe  lorsqu'un  calcul  biliaire  auguleux, 
enclavé  dans  un  canalicule,  agit  à  la  manière  d'une  épine  sur  le  tissu  in 
Ibie;  ou  bien,  ce  qui  est  encore  plus  rare,  lorsque  des  ascarides  migrai 
leurs  pénètrent  dans  l'épaisseur  de  l'organe.  L'hépatite  par  contigiItê, 
par  extension  d'un  travail  pathologique  préalable,  est  déjà  plus  fréquente; 
•on  l'observe  à  la  suite  des  lésions  gastro-intestinales  tUcéreuses^  notam- 
ment dans  l'ulcère  simple,  mais  elle  peut  aussi  être  provoquée  par  le 
cancer  de  Vèstomac,  Dans  un  cas  de  cancer  du  pylore,  Bamberger  a  trouvé 
le  lobe  gauche  du  foie  transformé  en  un  vaste  abcès. 

Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  l'hépatite  est  produite  par  méta- 
stase, c'est-à-dire  par  la  pénétration,  dans  la  veine  porte,  de  particules 
nocives  provenant  de  quelque  altération  ulcéreuse  et  nécrosique.  Le  plus 
ordinairement  la  lésion  génératrice  occupe  les  organes  dont  les  veines 
appartiennent  au  système  porte;  Yulcéralion  dysSlérique  est  le  type  du 
genre  :  des  molécules  gangreneuses  ou  putrides  pénètrent  dans  les  radi- 
cules des  veines  mésaraîqucs,  passent  dans  la  veine  porte,  et  s'arrêtent 
4lans  les  capillaires  hépatiques,  où  elles  produisent  par  contact  une  inflam- 
mation suppurative  ;  le  processus  est  en  somme  celui  des  embolies  spéci- 
fiques. Diverses  objections  ont  été  faites  à  cette  interprétation  :  on  a  in- 
voqué l'intégrité  des  veines  (Cambay,  Mûhlig),  l'absence  d'hépatite  dans 
le  cours  des  ulcérations  tuberculeuses  et  typhoïdes,  la  rareté  de  l'abcès 
du  foie  dans  la  dysenterie  de  nos  climats.  Mais  les  veines  embolisées  ne 
sont  jamais  altérées  que  dans  les  points  où  l'embolus  s'arrête,  la  première 
objection  perd  sa  valeur  apparente;  la  seconde  n'est  pas  plus  puissante  : 
si  les  ulcérations  tuberculeuses  et  typhoïdes  ne  produisent  pas  l'hépa- 
tite, c'est  tout  simplement  qu'elles  ne  sont  pas  de  môme  nature  que  les 
ulcérations  issues  du  poison  dysentérique;  malgré  le  fait  commun  d'une 
solution  de  continuité  dans  l'intestin,  la  cause  est  différente  dans  les  deux 
cas,  et  il  n'est  pas  surprenant  que  les  effets  soient  dissemblables.  Enfin, 
si  l'abcès  du  foie  est  plus  rare  dans  la  dysenterie  de  nos  climats,  c'est 
tout  simplement  que  la  maladie  y  présente  rarement  au  môme  degré 
<iue  dans  les  pays  chauds  le  caractère  septique  et  putride.  Ce  qui  est  bien 
<'crtain,  en  revanche,  c'est  que,  dans  quelques  cas,  la  genèse  par  métastase 
est  absolument  inadmissible  pour  la  raison  que  l'hépatite  précède  la 
4lysenterie  (Annesley,  Bristowe,  Frerichs);  il  faut  alors  admettre  avec 
Morehead  que  les  deux  maladies  sont  les  effets  d'une  même  cause  ;  le 
•cUnial  et  YemUmie. 

L'ulcération  dysentérique  n'est  pas  la  seule  lésion  qui  puisse  provoquer 
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rhépatite  par  métastase;  au  même  ordre  de  causes  appartiennent  les  uké- 
rations  de  la  vésicule  biliairey  les  opérations  pratiquées  sur  l'intestin  et 
le  rectum,  les  suppurations  de  la  rate^  enfln  celles  de  Yutérus  et  des 
oviUres  en  raison  des  anastomoses  de  leur  système  veineux  avec  les  veines 
hémorrlioldales.  —  Dans  d'autres  cas,  le  processus  est  obscur  et  la  mé- 
iasiase  problématique,  parce  que  la  lésion  génératrice  est  sans  rapports 
avec  le  système  porte  :  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  les  abcès  hépatiques,  suite 
de  plaies  ou  d'opérations  périphériques^  dans  ceux  aussi  qui  succèdent 
auxplat^^  de  tête.  La  genèse  par  embolie  peut  à  la  rigueur  être  admise, 
mais  elle  n'est  point  prouvée;  je  rappelle  que,  dans  ces  conditions,  Tem- 
bolus  doit  traverser  les  capillaires  des  poumons,  passer  dans  le  cœur 
gauche  et  de  là  dans  l'artère  hépatique  et  dans  le  foie.  Le  trajet  est  long 
ei  tortueux,  mais  je  tiens  cette  tliéorie  pour  plus  satisfaisante  que  la  sym- 
pathie supposée  par  les  anciens  entre  les  os  de  la  tête  et  le  foie. 


AXATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Le  point  de  départ  du  travail  inflammatoire  n'est  pas  complètement  cer- 
tain. D'après  Liebermeister,  c'est  le  tissu  interstitiel  ;  d'après  Roki- 
tansky,  Frerichs  et  Virchow,  les  cellules  uépàtiques  seraient  atteintes 
les  premières  par  une  dégénération  grannleusey  albumineuse  ou  grais- 
seuse :  cette  lésion  initiale,  qu'a  également  observée  Mac  Namara  dans  le 
Bengale,  a  nécessairement  pour  conséquence  la  destruction  des  cellules, 
ei  la  foi'nuUUm  de  lacunes  qui  contiennent  les  débris  du  parenchyme. 
€es  lacunes  apparaissent  comme  des  places  blanches  ou  jaunâtres,  sans 
consistance,  et  tout  à  l'entour  le  tissu  du  foie  est  hyperémié,  turgescent, 
«t  la  cohésion  en  est  diminuée.  Dès  le  début,  les  canalicuks  biliaires  fins 
sont  obturés  par  des  coagulations  albumino-fibrineuses  (Rokitansky),  et 
si  l'altération  est  voisine  de  la  surface,  le  péritoine  participe  à  l'inflam- 
mation. Le  foie  n'est  jamais  atteint  dans  sa  totalité;  il  présente  un  ou 
plusieurs  de  ces  foyers  lacunaires,  et  le  reste  de  l'organe  est  intact. 

A  ces  lésions  initiales  qu'on  a  bien  rarement  l'occasion  d'observer, 
succède  la  suppuration  ;  elle  se  fait  par  points  isolés  dans  les  foyers  ra- 
mollis, souvent  plusieurs  d'entre  eux  se  réunissent  :  ainsi  est  formé  un 
ABCÈS  dont  la  grosseur  varie  depuis  le  volume  d'une  lentille  jusqu'à  celui 
•«('un  œuf  de  poule  et  même  au  delà.  Les  grandes  collections  purulentes 
résultent  tantôt  de  la  fusion  de  plusieurs  petits  abcès  (fait  qui  n'est  point 
aussi  rare  que  l'ont  avancé  Louis  et  Dutroulau),  tantôt  de  Textension  de 
la  suppuration  de  proche  en  proche. 

L'abcès  occupe  plus  fréquemment  le  lobe  droit,  ce  qui  tient  simplement, 
ainsi  que  Ta  montré  Rouis,  au  volume  de  celte  partie  de  l'organe  ;  quand 
il  est  récent,  il  est  entouré  par  du  tissu  hépatique  ramolli  et  inflltré,  et  il 
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renferme  un  pus  crémeux,  souvent  coloré  en  vert  par  de  la  bile  ;  le  mé- 
lange de  sang  est  rare,  parce  que  les  vaisseaux,  notamment  les  rametux 
de  la  veine  porte,  sont  obturés  dès  le  début.  Lorsque  l'abcès  n'aboutit  pas 
rapidement  à  la  perforation,  il  est  enkysté  par  une  néinnemhrane  am- 
jonctive  plus  ou  moins  vascularisée,  et  alors,  après  être  resté  plus  ou 
moins  longtemps  station naire,  il  peut  guérir  par  résorption  du  liquide  et 
accolement  cicatriciel  des  parois,  d'où  résulte  une  dépression  centrale 
avec  irradiations  fibreuses  étoilées;  dans  quelques  cas,  l'adhésion  n'est 
pas  complète,  il  reste  une  cavité  remplie  de  matière  caséeuse  ou  calciGée. 
Cette  évolution  est  très-rare  ;  on  sait  aujourd'hui  que  ces  vestiges  de  foyers 
anciens  appartiennent  bien  plus  souvent  à  YhépatUe  syphilUique  (Dittrich, 
Wagner)  qu'à  l'abcès  du  foie. 

Ce  dernier  tend  le  plus  souvent  à  la  perforation  de  l'oi^ane,  et  toutes 
les  éventualités  possibles  ont  été  observées.  Le  pus  se  fait  jour  â  travers 
les  parois  abdominales^  s'il  y  a  des  adhérences  péritonéales  ;  dans  le  cas 
contraire,  il  est  versé  dans  le  péritoine  :  ce  sont  là  les  cas  les  plus  fré- 
quents. Dans  d'autres  circonstances,  il  arrive  dans  la  plèvre^  ou  bien,  en 
cas  d'adhérences  pleuro-pulmonaires,  il  se  fraye  une  voie  à  travers  le 
poumon  et  est  évacué  par  les  bronches  (vomique  hépatique)  ;  ailleurs  il 
passe  dansrinf^«fm(Grossmann),  dans  Yestomac  (Morehead,  Murchison); 
ou  bien  il  arrive  dans  le  duodénum  par  les  voies  biliaires  {^ioéldecke^  Fre- 
richs)  ;  enfin  onl'a  vu  fuser  dans  le  péricarde  (Graves,  Bentley,  Fowler,  Dick- 
mann,  etc.),  dans  le  bassinet  du  rein  droit  (Annesley),  dans  la  veine  porte 
(Rokitansky),  et  dans  la  veine  cave  inférieure  (Blancard).  —  Quand  le 
malade  sur>it  à  la  perforation,  la  guérison  de  l'abcès  peut  encore  avoir 
lieu  par  rapprochement  des  parois  et  calcification  du  contenu,  mais  le  fait 
est  bien  rare. 

La  terminaison  par  gangrène  est  exceptionnelle,  mais  elle  est  démontrée 
par  les  observations  d'Andral,  Rokitansky,  Graves,  Budd,  Haspel,  etc.  ;  il 
est  probable  qu'elle  est  amenée  par  l'état  général  du  malade  plutôt  que  par 
l'ischémie  phlegmasique,  car  dans  les  faits  de  Budd  et  de  Graves  elle  coïn- 
cidait avec  des  eschares  extérieures. 

Les  abcès  de  la  pyohémie  et  des  plaies  de  tète  sont  plus  petits,  plus 
nombreux  que  les  autres;  ils  ont  un  siège  plus  superficiel,  et  coïncident 
d'ordinaire  avec  des  abcès  semblables  dans  d'autres  viscères. 


SYMPTOMES    ET    DIAGNOSTIC. 

L'hépatite  qui  précède  l'abcès  présente  des  allures  variées  qui  permet- 
tent de  distinguer  trois  formes  cliniques,  savoir  V aiguë,  la  subaiguë  et  fci 
chronique. 

iigui^.  —  Celle  forme  ne  permet  aucune  hésitation  dans  le 
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fUagnostic,  mais  elle  est  rare  dans  nos  climats,  où  elle  ne  survient  guère 
que  dans  rhépatitc  traumatique  et  dans  celle  qui  est  produite  par  Ten- 
clavement  d*un  calcul.  Après  un  malaise  général  semblable  à  celui  qui 
marque  Finvasion  de  toutes  les  maladies  fébriles,  Tindividu  est  pris  do 
FRISSONS  qui  se  répètent  plus  ou  moins  fréquemment  pendant  les  deux 
premiers  jours,  et  d'une  fièvre  intense  qui  peut  procéder  d'abord  par 
accès  intermittents,  mais  qui  ne  tarde  pas  à  prendre  le  type  rémittent 
à  redoublement  vespéral  ou  nocturne.  En  même  temps,  Thypochondrc 
droit  devient  douloureux  spontanément  et  à  la  pression,  et  d'ordinaire 
cette  DOULEUR  comprend  deux  sensations  distinctes,  une  tension  contusive 
générale  dans  toute  la  région,  et  une  douleur  plus  restreinte  et  plus  vive, 
fixée  en  un  point  qui  correspond  le  plus  souvent  au  rebord  costal  inférieur, 
quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion.  Cette  douleur  est  lancinante;  elle  est 
exaspérée  par  les  mouvements,  par  les  efforts  de  respiration  qu'elle  en- 
chaîne :  c'est  un  véritable  point  de  côté  hépatique.  Comme  cette  douleur 
entrave  l'action  du  diaphragme,  et  que  l'irritation  inflammatoire  agit  par 
action  réflexe  sur  les  phréniques  et  les  nerfs  vagues,  il  y  a  un  certain 
degré  de  dyspnée,  et  une  petite  toux  sèche,  pénible,  qui  revient  par 
accès  {lussis  hepatica  de  Galien).  —  Cet  ensemble  de  symptômes  simule 
exactement  le  début  d'une  pleurésie  droite  ;  pour  éviter  l'erreur,  il  faut 
tenir  compte  des  effets  douloureux  de  la  pression  exercée  sur  le  foie,  et 
de  la  TUMÉFACTION  de  l'organe  ;  elle  est  précoce  et  générale  parce  qu'elle 
tient  moins  au  foyer  inflammatoire  lui-même  qu'à  l'hyperémie  étendue 
qui  en  accompagne  le  développement.  Un  peu  plus  tard,  les  résultats  né- 
gatifs de  la  percussion  et  de  l'auscultation  de  la  poitrine  facilitent  l'appré- 
ciation, vu  qu'une  pleurésie  assez  intense  pour  produire  des  symptômes 
aussi  marqués  présente  dès  le  second  ou  le  troisième  jour  des  signes  non 
douteux  d'épanchement. 

A  ces  phénomènes  se  joignent  des  vomissements  bilieux  plus  ou  moins 
fréquents  qui  persistent  rarement  au  delà  des  trois  premiers  jours,  et, 
dans  certains  cas,  un  ictère  à  teinte  plus  ou  moins  foncée,  avec  élimina- 
tion de  pigment  par  l'urine.  C'est  un  ictère  par  résorption  qui  résulte  de 
l'obturation  des  fins  canalicules  biliaires  au  pourtour  du  foyeff,  parfois 
d'un  catarrhe  concomitant  des  voies  biliaires;  il  est  loin  d'être  constant; 
c'est  un  symptôme  possible  de  l'hépatite  aiguë,  ce  n'en  est  pas  un  sym- 
ptôme ordinaire.  Lorsque  la  jaunisse  est  due  à  l'obstruction  des  petits 
canalicules,  elle  est  toujours  moins  marquée  que  lorsqu'elle  provient  d'une 
complication  catarrhale,  et  il  n'est  pas  rare  qu'elle  disparaisse  dans  une 
période  plus  avancée  de  la  maladie,  quand  les  éléments  sécréteurs  de  la 
région  enflammée  sont  détruits;  si,  en  effet,  l'obturation  des  canalicules 
est  limitée  à  la  région  qui  ne  produit  plus  de  bile,  il  n'y  a  plus  de  résorp- 
tion possible.  Dans  le  cas  où  l'ictère  précoce  coïncide  avec  une  fièvre  vio- 
lente, on  pourrait  confondre  l'hépatite  suppurée  avec  l'hépatite  atrophique 
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diffuse  ;  mais,  dans  la  première,  il  n'y  a  ni  hémorriiagies  nasales  ou  cuta- 
nées, ni  albuminurie,  ni  cet  état  ataxo-adynamique  qui  apparaît  de  si 
bonne  heure  dans  Tautre  maladie. 

Les  symptômes  vont  croissant  en  intensité  pendant  huit  à  dix  jours; 
puis  le  patient  est  de  nouveau  pris  de  frissons  répétés,  le  pouls  défient 
petit  et  concentré,  la  peau  est  couverte  de  sueurs  froides  et  collantes,  et 
après  deux  ou  trois  jours  pendant  lesquels  la  situation  a  été  aussi  grave 
que  possible,  une  détente  générale  a  lieu,  la  fièvre  diminue  ou  cesse  :  ce 
mieux  trompeur  ré  vêle  l'achèvement  de  la  suppuration. —  On  a  dit  que 
cette  forme  aiguë  peut  guérir  avant  d'aboutir  à  l'abcès;  la  chose  est  vrai- 
semblable, et  rien  de  plus;  ce  qui  est  bien  certain,  c'est  qu'elle  peut  tuer 
avant  la  formation  du  pus  (Rouis).  —  La  marche  de  la  maladie  n'a  pas 
toujours  cette  continuité  ;  dans  certains  cas,  les  accidents  s'amendent  alors 
qu'on  attendait  les  signes  de  la  suppuration,  une  convalescence  positive, 
ou  même  une  guérison  temporaire  a  lieu,  mais  bientôt  une  rechute  ou 
une  récidive  survient,  et  cette  fois  l'abcès  est  produit  ;  il  peut  même  être 
différé  jusqu'à  une  troisième  ou  une  quatrième  attaque. 

Forme  ■nbaiguC.  —  Bien  plus  fréquente  que  la  précédente,  aussi  bien 
dans  nos  climats  que  dans  les  pays  chauds,  cette  forme  présente  les  mêmes 
symptômes,  mais  ils  sont  atténués  quant  à  leur  intensité  et  quant  à  la 
rapidité  de  leur  marche.  L'invasion  est  inaperçue  parce  qu'elle  est  gra- 
duelle; la  fièvre,  plus  modérée,  est  souvent  intermittente;  les  phénomènes 
réflexes,  particulièrement  le  vomissement,  sont  moins  accusés;  l'ictère 
manque  généralement,  mais  le  point  de  côté  hépatique,  la  tuméfaction  de 
l'organe  existent  comme  tantôt,  et  préviennent  l'erreur  qui  consisterait 
à  admettre  de  simples  désordres  gastro-intestinaux.  La  marche  est  plus 
lente,  ce  n'est  qu'au  bout  de  plusieurs  semaines  que  l'abcès  est  formé; 
mais  au  moment  où  la  suppuration  commence,  on  retrouve  les  petits  fris- 
sons et  l'état  général  grave  qui  caractérise  cette  période  dans  la  forme 
précédente. 

Forme  efaroniqae.  —  Cette  forme  est  insidieuse,  et  Vanalyse  des  ob- 
servations montre  qu'elle  présente  plusieurs  variétés  cliniques.  —  Dans  un 
premier  groupe  de  cas,  la  situation  est  encore  assez  nette  pour  que  le 
diagnostic  soit  possible  avant  le  moment  de  la  suppuration  :  les  symptômes 
sont  peu  accusés  et  traînent  en  longueur,  mais  enfin  il  y  a  de  la  douleur; 
le  foie  est  augmenté  de  volume,  et  le  malade  est  tourmenté  par  des  trou- 
bles digestifs,  dyspepsie,  vomissement,  diarrhée,  constipation,  qui  vont 
croissant  pendant  des  mois,  sans  cause  appréciable,  et  finissent  par  amener 
un  véritable  état  de  marasme.  Dansées  conditions  surviennent  un  peu  plus 
tôt,  un  peu  plus  tard,  les  signes  révélateurs  de  la  formation  du  pus.  — 
Dans  un  secotid  groupe  de  cas,  le  patient  n'éprouve  aucun  autre  sym- 
ptôme que  des  accès  de  fièvre  intermittente  à  périodicité  régulière  ou 
irrépulière,  dont  le  type  est  ordinairement  quotidien  ;  mais  l'erreur  du 
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diagnostic,  si  elle  est  commise,  est  bientôt  révélée  par  l'inefficacité  du 
sulfate  de  quinine.  —  Dans  un  troisième  groupe  de  faits,  les  symptômes 
sont  nuls  jusqu'au  moment  où  les  frissons  répétés,  la  fièvre  rémittente, 
la  prostration,  révèlent  la  suppuration.  L'hépatite  préalable  est  latente 
comme  dans  le  groupe  précédent.  —  Enfin  la  suppuration  peut  elle-niéme 
être  latente,  de  là  une  dernière  série  de  cas  les  plus  insidieux  de  tous, 
dans  lesquels,  en  labsence  de  tout  symptôme,  Tabcès  n'est  reconnu  que 
lorsqu'il  forme  tumeur,  ou  pis  encore  à  l'autopsie  (faits  de  Haspel,  Mallet, 
Budd). 

Abcès.  —  Lorsque  l'abcès  est  petit,  peu  importe  d'ailleurs  qu'il  soit  uni- 
que ou  multiple,  il  ne  produit  aucun  changement  dans  l'état  antérieur 
du  foie,  tel  qu'il  peut  être  apprécié  parla  percussion  et  la  palpation;  il  en 
est  de  même  de  l'abcès  de  grosseur  moyenne  qui  occupe  la  partie  centrale 
du  lobe  droit.  Mais  lorsque  la  collection  est  volumineuse,  ou  lorsque,  de 
dimensions  médiocres ,  elle  siège  dans  le  lobe  gauche,  elle  se  détache 
comme  tumeur  sur  la  région  hypochondriaque  ;  souvent  appréciable  à 
simple  vue,  en  raison  de  la  déformation  qu'elle  produit  et  de  la  projec- 
tion excentrique  des  côtes  inférieures,  celte  tumeur  est  en  outre  saisis- 
sable  par  la  palpation  lorsqu'elle  occupe  la  portion  du  foie  qui  déborde 
les  côtes  ou  la  ligne  médiane,  ou  bien  la  face  inférieure  en  avant  du  bile, 
ou  bien  enfin  la  région  externe  du  lobe  droit;  dans  ce  cas,  l'abcès  faisant 
effort  contre  les  côtes,  produit  au  niveau  de  leur  courbure  une  saillie 
limitée,  avec  élargissement  notable  des  espaces  intercostaux.  L'abcès  de 
la  face  concave  amène  rarement  l'abaissement  du  foie;  il  se  développe 
aux  dépens  de  la  cavité  thoracique,  refoule  le  poumon  droit,  et  donne 
lieu  à  de  la  génè  respiratoire  et  à  une  matité  à  ligne  supérieure  convexe 
par  en  haut;  au  niveau  de  cette  matité  le  bruit  respiratoire  est  nul,  les 
vibrations  vocales  sont  absentes,  et  n'étaient  les  commémoratifs  et  les 
symptômes  hépatiques  actuels,  on  pourrait  fort  bien  admettre  un  épanche- 
ment  pleural  chronique.  —  Quand  l'abcès  est  accessible  à  la  palpation,  il 
fournit  souvent,  mais  non  toujours,  le  phénomène  de  la  fluctuation.  Le 
diagnostic  de  l'abcès  et  des  autres  tumeurs,  fluctuantes  ou  non,  est  basé 
sur  les  phénomènes  inflammatoires  et  fébriles  qui  ont  précédé  l'apparition 
delà  fumeur;  mais  dans  les  cas  à  symptômes  initiaux  nuls,  ce  diagnostic 
ne  peut  être  donné  que  par  la  ponction  exploratrice.  —  L'abcès  volumi- 
neux produit  souvent  riCTÉRE  par  compression  des  canaux  biliaires,  et 
celui  qui,  voisin  du  bile,  atteint  la  veine  porte  ou  ses  branches  de  division, 
donne  lieu  à  de  I'ascite  avec  tuméfaction  de  la  rate.  Il  en  est  de  même 
de  toutes  les  tumeurs  qui  occupent  cette  région  ;  c'est  là  une  question  de 
siège,  et  non  une  question  de  nature.  Cette  remarque  est  également 
applicable  aux  douleurs  lombaires  avec  irradiations  dans  le  membre  infé-^ 
rieur  droit,  symptôme  signalé  par  Malcolmson  et  O'Brien  dans  l'abcès  du» 
bord  postérieur  du  foie. 
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L'amélioration  qui  marque  Tachèvement  de  la  suppuration  persiste  assez 
longtemps  lorsque  Tabcès  est  petit  et  unique;  dans  le  cas  contraire,  la 
fièvre  continue,  le  malade  maigrit,  une  diarrhée  colliquative  survient,  et 
il  succombe  en  quelques  semaines  à  Thecticité  et  au  marasme  (phthisis 
hepatica).  —  Plus  souvent  Tabcès  s'ouvre  par  une  des  voies  qui  ont  été 
précédemment  indiquées  ;  la  pef^foralion  pariélak  avec  adhérences  péri- 
tonéales  préalables  est  précédée  d'une  infiltration  œdémateuse  des  tégu- 
ments et  d'une  fluctuation  superficielle  ;  s'il  n'y  a  pas  d'adhérences,  une 
pérUonite  suraigue  succède  à  l'épanchement  du  pus.  —  L'élimination  par 
le  diaphragme  donne  lieu,  suivant  les  cas,  à  une  pleurésie  aiguë ^  à  une 
vomique  avec  pneumothorax,  à  une  vvmique  sans  pneumothorax;  le  rejet 
soudain  de  matières  purulentes  brunes,  d'odeur  ammoniacale,  est  le  signe 
distinctif  de  cette  vomique  jécorale.  —  Des  vomissements  de  même  na- 
ture, une  diarrhée  purulente,  annoncent  l'ouverture  dans  Yestomac  ou 
dans  Vintestin.  Les  autres  variétés  de  perforation  sont  bien  plus  rares, 
elles  tuent  rapidement. 

Après  l'ouverture  par  la  paroi  abdominale  ou  même  par  les  bronches, 
l'estomac  ou  l'intestin,  la  situation  du  malade  est  pour  quelque  temps 
meilleure,  mais  la  guérison  définitive,  déjà  rare  pour  la  perforation  directe 
au  dehors,  est  tout  à  fait  exceptionnelle  pour  les  autres  modes;  cependant 
les  faits  de  Grossmann  et  de  Budd  en  établissent  la  possibilité.  Bien  sou- 
vent, alors  même  que  l'abcès  est  convenablement  vidé  à  travers  les  tégu- 
ments, la  suppuration  continue,  ou  bien  une  nouvelle  collection  se  forme 
dans  le  voisinage  de  la  première  (Delord),  et  le  patient  est  tué  par  la 
FIÈVRE  HECTIQUE.  —  Quand  l'abcès  est  petit,jil  peut  guérir  sans  perforation, 
par  résorption  et  caséification  du  contenu  ;  le  fait  est  rare  et  difficilement 
appréciable  sur  le  vivant. 

Les  abcès  liés  à  la  pyohémie  ne  peuvent  être  reconnus  avec  certitude 
au  milieu  de  l'état  général  grave  des  malades;  les  symptômes  locaux  man- 
quent ou  ne  sont  pas  perçus  par  le  patient  ;  l'ictère  peut  être  produit  du 
fait  de  l'infection  purulente,  quand  bien  même  le  foie  n'est  pas  atteint  : 
tout  critérium  fait  défaut.  Cette  impuissance  du  diagnostic  local  est  de  nulle 
importance,  vu  que  l'abcès  pyohémique  du  foie  n'est  justiciable  d'aucun 
traitement. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  forme  aiguë  seulement  il  convient  de  recourir  aux  applications 
de  glace  sur  la  région  du  foie,  aux  sangsues  à  l'anus  et  aux  purgatifs  ré- 
pétés, notamment  au  calomel.  Cette  médication  est  surtout  indiquée  lors- 
que l'origine  de  l'hépatite  est  traumatique  ou  calculeuse  ;  si  elle  est  liée  à 
la  dysenterie,  les  chances  de  succès  sont  infiniment  moindres,  et,  pour 
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peu  que  le  malade  soit  débilité,  il  faut  laisser  de  côté  les  émissions  san- 
guines. —  Dans  les  autres  formes,  on  aura  recours  aux  laxatifs,  aux  vési- 
catoires  répétés,  et,  en  vue  du  travail  de  suppuration,  on  instituera  de 
bonne  heure  la  médication  tonique.  Dans  le  but  d'empêcher  la  formation 
de  Tabcès,  on  a  souvent  donné  le  calomel  à  doses  fractionnées,  mais  son 
eiïîcacité  n'est  rien  moins  que  démontrée  ;  dans  les  formes  chroniques 
d'emblée  qui  ont  des  symptômes  assez  accusés  pour  permettre  le  diagnos- 
tic, on  peut  administrer  Tiodure  de  potassium  à  hautes  doses  et  les  eaux 
alcalines.  Mais  dans  tous  les  cas  l'indication  fondamentale  est  de  soutenir 
les  forces  par  le  vin,  le  fer  et  le  quinquina,  auquel  on  peut  substituer  le 
sulfate  de  quinine  lorsqu'il  y  a  des  accès  intermittents. 

L'abcès,  une  fois  reconnu,  doit  être  ouvert;  s'il  tend  de  lui-même  vers 
la  paroi,  et  qu'il  n'y  ait  pas  d'indication  urgente,  il  convient  d'attendre  la 
fluctuation  superficielle,  signe  certain  d'adhérences;  dans  le  cas  contraire, 
et  pour  prévenir  l'élimination  ultérieure  du  pus  par  les  voies  dangereuses, 
il  faut  intervenir  dès  qu'on  est  certain  du  diagnostic.  On  conseille  généra- 
lement d'agir  avec  les  caustiques  pour  déterminer,  avant  l'évacuation,  des 
adhérences  entre  le  foie  et  la  paroi  abdominale.  Il  est  sage  d'obéir  à  ce 
précepte  lorsque  la  fluctuation  est  épigastrique  ou  sous-costale;  mais 
quand  elle  est  intercostale,  on  peut  agir  d'emblée  par  la  ponction,  que  l'on 
peut  faire  suivre  de  l'introduction  d'un  tube  à  drainage  pour  assurer  l'é- 
coulement du  liquide  reproduit  :  les  travaux  de  Ramirez  ont  démontré 
l'innocuité  de  ce  procédé.  Pour  la  ponction  avec  les  trocarts  capillaires,  je 
puis  ajouter  mon  témoignage  à  celui  de  cet  éminent  confrère  ;  je  l'ai  pra- 
tiquée jusqu'à  dix  fois  sur  un  même  malade,  sans  que  le  péritoine  en  ait 
le  moins  du  monde  soufl'ert.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  l'aspirateur  sous- 
eutané  deDieulafoy  peut  rendre  de  grands .  services.  —  Si  l'on  a  ouvert 
l'abcès  largement,  et  que  la  suppuration  continue,  il  est  indiqué  de  faire 
des  injections  iodées  ou  alcooliques,  afin  de  prévenir  la  stagnation  et  la 
décomposition  du  pus,  et  d'en  restreindre  la  production  par  l'action  modi- 
ficatrice de  ces  liquides  sur  la  cavité  pyogénique. 

La  guérison  est  rarement  obtenue,  même  dans  les  cas  où  l'opération 
ue  produit  aucun  accident;  la  pluralité  des  abcès  est  la  cause  la  plus  fré- 
(piente  de  l'insuccès.  Un  relevé  de  Waring  donne  quinze  guérisons  com- 
plètes sur  quatre-vingt-une  opérations. 
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CHAPITRE  III. 

HÉPATITE  PAREIVCHVMATEVSE.  —  ATROPHIE 
jrAlJIVE  AIGVE. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Cette  maladie  porte  encore  le  nom  d'hépatite  diffuse  aiguë,  et  d'un  point 
de  vue  symptomatique  elle  a  été  appelée  ictère  grave,  malin  (Ozanam), 
ictère  typhoïde  (Lebert),  ictère  hémorrhagiqmQlionneTei)  (1). 

(1)  Griffin,  Médical  ProbUms  (Dublin  Joum.  of  med.  and  chem.  Se,  1834).  —  Alisoîi, 
Edinb,  Med.  and  Surg.  Joum,,  1835.  —  Bricht,  Guifs  Hosp,  Reports,  vol.  I.  — -  Horac- 
ZEK,  Die  gallige  Dyscrasie  mil  acuter  gelber  Atrophie  der  Leber.  Wien,  18^.  —  Row- 
TANSKY,  loc.  cit.  —  Handfield  Jones,  London  Med.  Gai.,  1847.  —  Graves,  loc.  cit.  — 
Ozanam,  Dé  la  forme  grave  de  Victère  essentiel,  thèse  de  Paris,  1840.  —  Wisshacpt, 
Bericht  von  der  Klinik  von  Oppolter  {Prager  Vierteljahr,  XIX-XXIl). 

Bamrerger,  Berichf  von  der  Klinik  von  Oppolter  {Wiener  med.  Wochens.,  1852).  — 
Verhandl.  der  physik.  med.  Gesells.  in  WUr^burg,  VIU.  —  Henle  und  Pfeufefs  ZeiU., 
1853.  —  BuDD,  Diseases  of  the  Liver.  London,  1845-1852-1857.  —  Wertheimber,  Frag- 
mente %ur  Lehre  vom  Iclerus.  Miinchen,  18Si.  —  Von  Dusch,  Zur  Palhogenese  des  le- 
terus  lund  der  acuten  gelben  Atrophie  der  Leber.  Heidelberg,  1854.  —  Lebert,  Ueber 
Icterus  typhoïdes  {Virchotv^s  Archiv,  1854).  —  Buhl,  Zeits.  fur  ration.  Med.,  1854.  — 
Spath,. VVfen«r  med.  Wochens.,  1854.  —  Frerichs,  Lettre  à  Oppolter,  1855.  —  Speh- 
CLER,  Virchow's  Archiv,  1855.  —  Pleischl,  Wiener  med.  Wochens.,  1855.  —  Fôrster, 
Virdiow's  Archiv,  XII,  1856.  —  Guckelberger,  Wiirlemb.  Correspondemblalt,  1856.  — 
Robin,  Ga%.  méd.  Paris,  1857.  —  Wunderlich,  Handb.  der  Pathologie  und  Thérapie. 
Stuttgart,  1856. 

Frerichs,  Klinik  der  Leberkrankheiten.  Breslau,  1858,  2ie  Auflage,  1861.  — Monneret, 
Sur  l'ictère  grave  {le  Progrès,  1859).  —  Genou  ville,  De  l'ictère  grave  essentiel,  thèse 
de  Paris,  1859.  —  Lôwenburg,  De  acuta  hepatis  atrophia.  Berolini,  1859.  —  Kuhn,  De 
atrophia  hepatis  acuta,  Vratislaviœ,  1859.  —Lebert,  Handbuch  der  praktisclien  Médian. 
Tùbingen,  1860,  1863.  —  Wunderlich,  Beobachtungen  iiber  Icterus  gravis  {Arch.  der 
Heilk.,  1860).  —  Blachez,  Tlièse  de  Paris,  1860.  —  Schulze,  Klinischer  Deitrag  tur 
Lehre  von  der  acuten  (gelben)  Atrophie  der  Leber.  Erlangcn,  1860.  —  Schmitzler,  Be- 
richt dev  Klinik  von  Oppolicr  (Wiener  SpitaVs  Zeitung,  1860).  —  Estrada,  Thèse  de 
Paris,  1861.  —  Goncato,  Atrophia  gialla  acuta  del  fegato  (Annali  univ.  di  med.,  1861). 
—  Skoda,  Ueber  Icterus  (Wiener  med.  Wochens.,  1861).  —  Fritsch,  Épidémie  dHctère 
compliqué  de  purpura  observée  à  Civita-Vecchië,  thèse  de  Strasbourg,  1862.  —  Harlet, 
On  Jaundice  (the  Lancet,  1862).  —  Monneret,  Arch.  gén.  de  méd.,  1862.  —  Boupy,  De 
la  fièvre  ictéro-hémorrliagique,  thèse  de  Montpellier,  1862. 

Demme,  Zur  Anatomie  und  Symptonuitologie  des  peniiciosen  Icterus  (Schwei*.  Zeits. 
fur  Heilk.,  1863.  —  Wunderlich,  Zur  intoxicationsartigen  Form  des  pernicWsen  Icterus 
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L'atrophie  générale  du  foie,  qui  est  raboutissant  de  ce  processus 
pathologique,  a  été  diversement  interprétée.  Henoch  a  attribué  la  destruc- 
tion des  cellules  hépatiques  à  une  hypersécrétion  de  la  bile  ou  polycholie, 
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qui  produirait  d*abord  la  stase  biliaire,  puis  la  compression  des  vaisseaux 
sanguins  et  Tatrophie.  —  Sans  attacher  autant  d'importance  à  la.polychoUe^ 
von  Dusch  a  invoque  également  la  stase  biliaire  et  ses  suites,  mais  il  lui 
assigne  pour  cause  la  paralysie  des  canaux  biliaires  et  des  vaisseaux  lym- 
phatiques. Or  la  polycholie  n'existe  certainement  pas,  puisque  dès  le 
début  de  la  maladie  les  sécrétions  intestinales  sont  pauvres  en  bile,  et, 
d'un  autre  côté,  il  n'est  pas  prouvé  qu'il  existe  une  paralysie  des  canaux 
biliaires,  et  encore  moins  prouvé  que  cette  paralysie  puisse  entraver  le 
cours  de  la  bile  au  point  d'en  produire  la  stagnation.  Frerichs,  Reichert 
et  Valentiner,  qui  ont  expérimenté  les  effets  de  l'extirpation  du  plexus 
cœliaque  (à  la  manière  de  Ludvvig)  et  de  la  section  de  la  moelle  au-des- 
sus et  au-dessous  du  plexus  cervical  (à  la  manière  de  Bernard),  n*ont 
jamais  observé  de  stase  biliaire  consécutive.  —  Plus  anciennement  Roki- 
tansky  a  attribué  l'atrophie  à  la  colliquation  biliaire  des  cellules;  selon 
lui,  des  éléments  biliaires  surabondants  sont  formés  dans  le  système  porte, 
et,  arrivant  avec  le  sang  dans  le  foie,  ils  en  surchargent  l'appareil  vascu- 
laire;  de  là  le  collapsus,  la  colliquation  des  éléments  sécréteurs.  Cette 
explication  a  contre  elle  un  fait  pliysiologique  positif  qui  est  le  suivant  : 
les  éléments  de  la  bile,  on  particulier  les  acides  copules  (glyco-  et  tauro- 
cholique)  qui  la  spécifient,  ne  sont  pas  préformés  dans  le  sang,  ils  naissent 
dans  le  foie  par  l'activité  propre  de  l'organe.  —  Budd,  envisageant  l'atro- 
phie comme  l'expression  d'une  maladie  générale  infectieuse,  a  invoqué  un 
poison  morbide  agissant  plus  particulièrement  sur  le  foie  ;  ce  qui  n'est  en 
somme  qu'une  pure  hypothèse. 

A  ces  théories  peu  fondées  Bright  a  substitué  une  doctrine  de  fait  qui 
a  été  vérifiée  et  complétée  par  les  recherches  anatomiques  d'Engel,  Wedl, 
Bamberger,  Frerichs,  Lebert  et  d'autres  encore  :  Yatrophie  est  le  résultai 
d'une  inflammation  diffuse  à  matxhe  rapide.  Cette  inflammation  a  tous 
les  caractères  de  Yinflammalion  parenchymateusey  c'est-à-dire  que  Tex- 
sudat  a  lieu  dans  l'intérieur  des  cellules,  lesquelles,  distendues  et  étouf- 
fées, perdent  leur  aptitude  fonctionnelle  et  leur  vitalité.  Cependant  les 
observations  de  Frerichs  ont  établi  que  l'exsudat  n'est  pas  exclusivement 
parenchymateux;  il  coïncide  avec  un  exsudât  interstitiel  qui  occupe  la 
périphérie  des  lobules  et  comprime  les  origines  des  canalicules  biliaires; 
de  là  un  ictère  précoce  par  insuffisance  de  l'excrétion  et  résorption  du 
produit  sécrété.  L'atrophie  des  cellules  a  nécessairement  pour  effet  la 
suppression  de  la  fonction  ;  cet  arrêt  de  la  fonction  du  foie,  qu'on  désigne, 
paf  abréviation,  sous  le  nom  d'achoiie,  fait  tout  le  danger  de  la  maladie, 
et  rend  compte  du  contraste  symptomatique  qui  existe  entre  la  première 
et  la  seconde  phase  du  processus.  Tant  que  l'inflammation  initiale  est 
seule  en  cause,  tant  que  l'atrophie  manque,  l'état  du  malade  est  sans  gra- 
vité apparente,  rien  ne  fait  pressentir  le  péril  prochain  ;  vienne  la  période 
d'atrophie,  et  l'on  voit  éclater  avec  une  incroyable  violence  les  accident» 
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toxémiques  et  nerveux  qui  ont  valu  à  la  maladie  le  nom  significatif  d'ic- 
tère malin. 

L'hépatite  diffuse  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  ia  femme  que  chez 
l'homme;  I'age  de  vingt  à  trente  ans,  l'état  de  grossesse,  sont  des  causes 
prédisposantes  d'une  grande  puissance.  L'analyse  des  observations  permet 
d'admettre  comme  causes  déterminantes  les  excès  vénériens ^  les  habitudes 
akootiques^  les  mauvaises  candilions  de  vie  engendrées  par  la  débauche  ou 
la  misère  (Frerichs,  Budd,  Wilks);  les  émotions  morales  pénibles  (Budd, 
Wilks);  un  typhus  antérieur  (Frerichs,  Buhl);  enfin  certaines  conditions, 
probablement  miasmatiques^  à  foyer  limité,  en  vertu  desquelles  tout  un 
groupe  d'individus  est  au  même  moment  affecté  de  la  maladie.  Cette  no- 
tion étiologique  ne  doit  être  acceptée  qu'avec  réserve  ;  il  n'est  pas  parfaite- 
ment certain  que  les  malades  collectivement  atteints  dans  ces  petites 
épidémies  n'aient  pas  été  soumis  aux  conditions  hygiéniques  mauvaises, 
qui  sont  en  somme  les  causes  les  plus  positives  de  l'atrophie  jaune  aiguë. 
—  Il  importe  de  noter  qu'une  lésion  atrophique  également  aiguë  est 
produite  par  l'action  directe  de  certain  poisons  sur  les  éléments  du  foie, 
notamment  par  le  phosphore,  Y  arsenic  et  Vantimoine. 

Chez  les  sujets  débilités,  surmenés  ou  alcoolisés,  chez  les  femmes  gra- 
vides, l'hépatite  parenchymateuse  peut  être  provoquée  comme  affection 
secondaire  par  certaines  maladies  aiguës  qui,  dans  les  conditions  ordi- 
naires, ne  produisent  qu'une  congestion  passagère  du  foie  :  U  pneum&niey 
la  tuberculose  miliairey  les  typhus  doivent  être  particulièrement  signalés. 

L'hépatite  diffuse  aiguë  n'est  pas  la  seule  condition  qui  détermine 
l'atrophie  parenchymateuse  du  foie  ;  cette  atrophie  et  l'acholie  qui  en  est 
la  suite  peuvent  être  produites,  en  dehors  de  tout  processus  inflammatoire, 
non-seulement  par  une  dégénérescence  graisseuse  toxique  (phosphore^ 
aneniCj  antimoine,  alcool)  mais  par  une  stéatose  non  toxique  {sénililé, 
cachexiey  tuberculose),  ou  bien  par  la  compression  qu'exerce  sur  les  cel- 
lules hépatiques  une  lésion  préalable  de  l'organe  :  ainsi  la  sclérose  géné- 
ralisée, l'obturation  des  voies  biliaires  avec  dilatatioti  générale  des  canaux 
inirahépatiqueSy  les  tumeurs  multiples  et  volumineuses  peuvent  amener  la 
destruction  mécanique  des  éléments  parenchymateux  et  donner  lieu  aux 
accidents  de  l'acholie,  tout  comme  l'hépatite  diffuse  proprement  dite  (1). 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Le  FOiEy  d'une  coloration  jaune  uniforme  plus  ou  moins  prononcée, 
est  diminué  de  volume;  cette  diminution,  très-variable  dans  son  degré, 

(i)  Jaccoud,  Atrophie  parenchymateuse  du  foie,  in  Leçons  de  clin.  méd.  de  l'hâ- 
pUtl  Utriboisière.  Paris,  1872. 
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peut  atteindre  les  deux  tiers  de  la  grosseur  normale.  L'atrophie  est  sur- 
tout marquée  dans  le  sens  de  l'épaisseur,  de  sorte  que  l'organe  est  comme 
.aplati;  le  revêtement  péritonéal  est  trouble  et  ridé;  le  tissu  est  mou,  sans 
cohésion,  le  doigt  y  pénètre  facilement.  Dans  les  points  où  la  lésion  est  le 
moins  avancée,  ordinairement  dans  le  bord  postérieur  du  lobe  droit,  on 
retrouve  les  traces  de  l'hyperémie  initiale,  et  entre  les  lobules  conges- 
tionnés on  observe  au  microscope  une  substance  d'un  gris  jaunâtre  qui 
iend  à  les  séparer,  c'est  Vexsudat  inierslUiel  de  Frenchs.  Les  cellules 
hépatiques  sont  encore  reconnaissables,  mais  elles  sont  remplies  d'une 
substance  albumino-graisseuse  et  de  pigment  {exsudât  parenchymateux). 
lÂ  où  le  processus  atrophique  est  achevé  (lobe  gauche),  le  tissu  est  plutôt 
exsangue,  l'hyperémie  initiale  a  disparu;  il  en  est  de  même,  en  grande 
partie,  de  la  substance  grise  interposée  entre  les  lobules,  qui  ne  présentent 
plus  aucune  ligne  de  démarcation  ;  à  leur  périphérie  on  ne  trouve  que 
<les  gouttelettes  graisseuses  d'un  bleu  grisâtre,  et  à  la  place  des  cellules 
hépatiques,  qui  ne  sont  plus  reconnaissables,  on  ne  voit  qu'un  détritus 
granuleux  brunâtre,  de  la  graisse,  des  particules  de  matières  colorantes, 
et  des  éléments  analogues  aux  noyaux  des  cellules,  souvent  mélangés  avec 
des  aiguilles  de  tyrosine  et  des  globules  de  leucine  (Frerichs).  —  Les 
injections  tentées  par  l'artère  hépatique  et  par  la  veine  porte  ne  pénètrent 
pas  dans  la  veine  lobulaire  centrale  ;  la  matière  s'épanche,  et  Frerichs 
attribue  cette  rupture  du  système  capillaire  à  la  destruction  de  la  sub- 
stance glandulaire  qui  en  soutient  les  parois  délicates.  —  La  résic^e  est 
ordinairement  vide,  ainsi  que  les  grands  canaux  biliaires,  dont  la  per- 
méabilité est  complète. 

La  RATE  est  presque  toujours  augmentée  de  volume,  et  dans  quelques 
cas  les  ganglions  mésentériqucs  ont  été  tuméfiés.  —  Le  péritoine,  la  mth 
gueuse  gastro-intestinale,  la  peau,  présententla  plupart  du  temps  des  taches 
ECCHYMOTiQUES,  iudiccs  de  la  dissolution  des  globules  rouges  résultant  de 
Tacholie.  —  Les  reins  sont  presque  toujours  altérés,  surtout  chez  les 
femmes  gravides  (Frerichs,  Spath)  ;  non-seulement  on  y  trouve  le  dépôt 
pigmentaire  épilhélial  produit  en  toute  condition  par  l'élimination  d'une 
urine  ictérique,  mais  les  cellules  épithéliales  glandulaires  sont  le  siège 
d'une  infiltration  granuleuse,  et  souvent  elles  présentent  la  dégénération 
graisseuse  ;  Torgane  dans  son  ensemble  est  mou  et  sans  consistance.  —  Le 
€ŒUR  est  souvent  atteint  de  stéatose;  cette  lésion  paraît  constante  dans 
l'atrophie  toxique  et  dans  celle  qui  se  développe  secondairement  sous 
l'influence  d'une  autre  maladie  aiguë. 

L'urine  et  le  sang,  dont  les  altérations  ont  été  précisées  par  les  remar- 
quables travaux  de  Frerichs,  démontrent  avec  une  netteté  mathématique 
la  perturbation  du  processus  nutritif.  L'urine  renferme  du  pigment  bi- 
liaire, souvent  de  l'albumine;  mais  l'urée  diminue,  elle  peut  disparaître, 
et  elle  est  remplacée  par  une  proportion  considérable  de  leucine  et  de  ty- 
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rosine  :  ces  produits,  étrangers  à  la  composjtion  physiologique  du  liquide, 
proviennent  de  la  décomposition  anormale  des  matières  albuminoïdes, 
dont  révolution  régulière  n'est  plus  posçible  en  raison  de  la  suppression 
de  la  fonction  du  foie;  avec  ces  produits  Turine  renferme  des  matières 
extractives,  et  les  phosphates  terreux  y  sont  diminués.  Le  sang  est  riche 
en  urée,  mais  l'altération  principale  consiste  dans  la  présence  de  la  leucine 
«n  quantité  considérable. 

L'hépatite  parenchymateuse,  comme  toutes  les  maladies  aiguës  graves 
du  foie,  est  très-fréquemment  compliquée  d'ENDOCARDiTE  ou  d'ENDOPÉRi- 
CARDfTE.  Mes  observations  depuis  plusieurs  années  me  permettent  d'afQr- 
mer  ce  rapport  pathologique. 


SYMPTOMES   ET    MARCHE. 

Le  début,  je  l'ai  dit,  est  des  plus  insidieux;  trois,  cinq,  dix  jours  et  plus 
«neore  s'écoulent  sans  qu'aucun  phénomène  révèle  le  danger  prochain. 
En  somme,  dans  la  généralité  des  cas,  le  tableau  clinique  est  celui  d'un 
CATARRHE  GASTRO-DUODÉNAL.  Le  malade  perd  l'appétit;  il  a  des  nausées 
ou  des  vomissements,  une  céphalalgie  intense,  un  peu  de  sensibilité  dans 
l'hypochondre,  une  fièvre  médiocre  ou  nulle  ;  à  ces  symptômes  s'ajoute 
tôt  ou  tard,  quelquefois  après  plus  de  quinze  jours,  un  ictère  qui,  léger 
d'abord,  se  prononce  de  plus  en  plus.  —  L'ictère  conserve  les  caractères 
de  l'ictère  le  plus  bénin  pendant  un  temps  qu'il  est  impossible  de  préciser  ; 
les  observations  montrent  à  cet  égard  les  plus  grandes  différences;  l'inter- 
valle qui  s'écoule  entre  le  développement  de  l'ictère  et  l'apparition  des 
symptômes  graves  varie  de  quelques  heures  à  deux  septénaires.  Durant 
«ette  phase  îctérique  simple,  les  phénomènes  de  gastricité  existent  seuls; 
le  pouls  est  ralenti  du  fait  de  l'ictère  si  la  maladie  est  restée  apyrétique, 
«t  s'il  y  a  de  la  fièvre,  la  fréquence  est  à  peine  marquée,  parce  que  l'ac- 
célération fébrile  est  plus  ou  moins  compensée  par  l'action  retardatrice 
des  éléments  biliaires  sur  le  système  nerveux  cardiaque.  Mais  lorsqu'il 
n'y  a  plus  qu'un  ou  deux  jours  avant  la  production  des  symptômes  graves, 
la  TEMPÉRATURE  commence  à  s'élever,  quel  que  soit  l'état  du  pouls  :  ce 
fait,  que  j'ai  observé  deux  fois  et  qui  n'a  pas  été  signalé,  est  un  indice 
précurseur  de  grande  importance  ;  il  en  est  de  même  de  I'insomnie  opi- 
niâtre qui  à  ce  moment  tourmente  les  malades  ;  souvent  aussi  la  douleur 
DE  TÊTE  présente  une  nouvelle  recrudescence.  —  Telle  est  la  première  pé- 
riode de  la  maladie,  je  la  désigne  «ous  le  nom  de  période  ictériqoe.  Sa 
durée,  très-variable,  est  comprise  entre  deux  ou  trois  jours  et  deux  septé- 
naires, et^dans  les  cas  suraigus  elle  peut  manquer  totalement,  ou  du  moins 
être  si  courte  qu'elle  passe  inaperçue. 

La  seconde  période,  période  toxémiqne,  est  caractérisée  par  les  acci- 
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dents  redoutables  qui  résultent  de  la  suppression  des  fonctions  du  foie.  La 
température  s'élève  à  iO°  ou  au  delà,  avec  une  rémission  matinale  à  peine 
marquée;  le  pouls  devient  petit,  fréquent  et  irrégulier;  la  région  du  foie 
est  douloureuse,  surtout  à  la  pression  ;  la  teinte  ictérique  se  prononçant 
de  plus  en  plus,  arrive  au  jaune  vert,  elle  est  entrecoupée  de  plaques  cya^ 
niques  qui  occupent  les  joues  et  divers  points  de  Tenveloppe  cutanée;  la 
langue  et  les  gencives  sont  brunes,  sèches  et  fuligineuses.  En  même  temps, 
le  SANG  n'étant  plus  dépuré  par  le  foie  {hématose  hépatique),  est  chaîné  de 
produits  mal  élaborés  et  de  matériaux  excrémenlitiels;  il  agit  a  la  ma- 
nière d'un  poison  irritant  sur  le  système  nerveux  central,  et  cette 
excitation  anormale  se  traduit  par  du  délire  et  des  convukions^  ou  bien  elle 
anéantit  d'emblée  la  puissance  réactionnelle  des  cellules  nerveuses  {névi'O' 
lysie)j  et  produit  un  état  comateux  qu'interrompent  des  soubresauts  de 
tendons  et  quelques  gémissements  automatiques  :  quelque  profond  que 
soit  le  coma,  il  est  rare  que  la  pression  del'hypochondre  droit  ne  provoque 
pas  quelques  contractions  du  visage  et  des  plaintes  bruyantes.  Le  délire 
et  les  convulsions  sont  toujours  de  peu  de  durée,  ils  font  rapidement 
place  au  coma,  qui  est  l'aboutissant  commun  de  tous  les  accidents  ner- 
veux de  cette  période.  —  Les  effets  de  I'acholie  sont  complétés  par  des 
hémorrhagies  multiples  qui  ont  lieu  dans  la  peau  (pétéchies,  ecchymoses)^ 
par  le  nez  (épistaxis),  à  la  surface  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  (hématé- 
mèse,  mélœna),  plus  rarement  par  l'utérus.  Ces  effusions  de  sang  sont  de 
deux  sortes  :  les  unes  sont  des  hémorrhagies  véritables  résultant  de  la 
rupture  des  capillaires,  soit  sous  l'influence  de  l'accroissement  de  pression 
dans"  le  système  porte  (hémorrhagies gastro-intestinales),  soit  par  suite  de 
l'affaiblissement  et  de  la  dégénérescence  des  parois,  mal  nourries  par  un 
sang  vicié;  les  autres  sont  des  pseudo-hémorrhagies  résultant  de  la  trans^ 
sudation  de  la  sérosité  teinte  en  rouge  par  l'hématine  dissoute.  Cet  état 
de  dissolution  du  sang  est  la  première  conséquence  de  la  suspension  de 
l'hémalose^hépalique  ;  les  globules  rouges  usés,  qui,  à  l'état  physiologique» 
sont  dissous  parle  foie  pour  l'élaboration  de  la  matière  colorante  de  la  bile, 
sont  ici  dissous  dans  le  sang  lui-même;  cette  dissolution  est  favorisée  par 
la  présence  des  éléments  générateurs  des  acides  biliaires^  qui  ne  sont  plus 
éliminés,  et  elle  est.  démontrée  par  I'accroissement  de  l'ictère  à  un  mo- 
ment où  le  foie  ne  fabrique  plus  de  bile,  et  où  il  ne  saurait  être  ques- 
tion de  résorption;  le  pigment  biliaire  qui  imprègne  alors  les  tissus  et  les 
liquides  en  quantité  croissante,  est  le  produit  de  la  transformation  hélérù- 
topique  de  Vhématoglobuline.  A  I'ictére  initial  par  défaut  d'excrétion  a 
succédé  un  ictère  par  défaut  de  sécrétion. 

Des  faits  peu  nombreux,  mais  positifs,  démontrent  que  l'ictère  peut  dimi- 
nj^er  et  même  cesser  dans  les  derniers  jours,  encore  bien  que  les  accidents 
poursuivent  leur  marche  fatale.  Ces  faits,  dont  j'ai  analysé  un  remar- 
quable exemple  dans  mes  Leçons  cliniques,  prouvent  catégoriquement  que 
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rempoisonnement  est  dû  à  la  cessation  de  la  fonction  du  foie  (hématose 
kép€Uiqué)y  et  non  point  à  la  résorption  de  la  bile  ou  cholémie. 

Dès  qu'apparaissent  les  phénomènes  toxémiques,  la  palpation  et  la  per- 
cussion permettent  de  constater  la  diminution  de  volume  du  foie  et  gé- 
néralement aussi  la  tuméfaction  delà  rate;  la  constipation,  sans  être  opi- 
niâtre, persiste;  les  matières  fécales  sont  décolorées  et  argileuses,  ou 
bien  noircies  par  du  sang;  Turine,  couleur  acajou,  renferme  du  pigment 
biliaire,  souvent  de  Talbumine,  et  par  le  repos  dans  un  lieu  froid  elle  laisse 
déposer  un  précipité  vert  jaunâtre  que  Frerichs  donne  comme  caracté- 
ristique. 

La  DURÉE  ordinaire  de  cette  seconde  période  est  comprise  entre  deux  et 
cinq  jours  ;  dans  quelques  cas  rares  elle  s'est  prolongée  jusqu'à  deux  et 
trois  semaines  par  des  alternatives  de  rémission  et  d'aggravation.  La  mort 
csl  amenée  par  les  progrès  du  collapsus  cérébral  :  c'est  là  la  terminaison 
constante  de  la  maladie.  Quelques  exemples  de  guérison  ont  été  cités; 
mais  en  admettant  même  qu'ils  ne  prêtent  à  aucune  réserve,  ils  ne  sau- 
raient, vu  leur  petit  nombre,  modifier  le  pronostic,  qui  est  absolument 
mauvais. 

Pendant  la  période  initiale,  le  diagnostic  ne  peut  aller  au  delà  d'une 
présomption  basée  sur  l'état  constitutionnel  et  les  antécédents  du  malade  ; 
je  rappelle  l'importance  sémiotique  de  l'insomnie  opiniâtre  et  de  l'éléva- 
tion de  température.  A  la  période  toxique,  l'hépatite  diffère  de  la  forme  bi- 
lieuse du  catarrhe  gastrique  par  les  phénomènes  nerveux,  les  hémorrha- 
gies,  et  surtout  par  la  diminution  du  foie  et  par  la  décoloration  des  selles  ; 
je  ne  dis  rien  de  l'intensité  de  la  fièvre,  qui  peut  être  momentanément 
anssi  forte  dans  cette  variété  de  catarrhe  que  dans  l'atrophie  aiguë.  On 
peut  s'en  convaincre  par  les  chiffres  de  la  courbe,  fig.  38  (voy.  p.  249). 

TRAITEMENT. 

A  la  fluxion  du  début  on  peut  opposer  les  sangsues  à  l'anus,  les  appli- 
cations de  glace  et  les  purgatifs  salins;  mais  au  premier  signe  qui  assure 
te  diagnostic,  il  faut  renoncer  aux  émissions  sanguines,  et  tout  en  entre- 
tenant un  flux  diarrhéique  par  les  drastiques,  il  faut  donner  les  acides 
minéraux  et  surtout  Valœol  à  hautes  doses.  Il  n'a  pas,  que  je  sache,  été 
conseillé  jusqu'ici,  et  pourtant,  s'il  est  un  moyen  qui  présente  quelque 
chance  de  succès,  c'est  assurément  celui-là,  car  il  répond  à  la  seule  indi- 
cation positive^  qui  est  de  soutenir  l'activité  organique,  défaillante  sous 
faction  d'nn  sang  vicié. 
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CHAPITRE    IV. 

HÉPATITE  lIVTEW9nTIBI«I«B.  —  «CliÉRCMB 
BU  l^IB. 


GENÈSE  ET   ÉTIOLOGIE. 

Cette  maladie  a  reçu  le  nom  de  cirrhose  (1)  à  une  époque  où  Ton' était 
peu  éclairé  sur  la  genèse  des  altérations  qui  la  constituent;  à  début 
d'autre  caractéristique,  on  s'est  arrêté,  pour  la  dénommer,  à  un  simple 
phénomène  de  coloration  {tappoçy  roux).  Cette  qualification  serait  acccp- 
table,  si  depuis  Laennec  on  n'avait  pas  attaché  au  mot  cirrhose  Tidée 
erronée  d'atrophie  :  or  l'atrophie  est  possible,  mais  elle  n'est  pas  néces- 
saire ;  c'est  un  effet  tardif  de  la  maladie  ;  ce  n'en  est  pas  un  effet  primor- 
dial. Le  terme  sclérose  est  déjà  préférable;  il  n'implique  aucune  erreur, 
et  il  exprime,  non  plus  un  caractère  toujours  douteux  de  coloration,  mais 
un  état  physique  facilement  appréciable  et  présent  dans  tous  les  cas,  sa- 
voir l'augmentation  de  consistance,  Vinduration  de  l'organe.  La  dénomi- 
nation HÉPATITE  INTERSTITIELLE  l'emporte  saus  comparaison  sur  toutes 
ces  qualifications  empiriques,  puisque  au  lieu  d'exprimer  l'un  des  effets  du 


(1)  Laennec.  —  Roulland,  Mém.  de  la  Soc.  d'émulation,  IX,  1826.  —  Andral,  Pré^ 
cis  d'anal,  path.  Paris,  1829.—  Cruveilhier,  Anal.  pa//<.  —  Kierxan,  Philosopha  Tran- 
sactionsy  1833.  —  Hallmann,  De  cirrhosi  liepatis.  Rcrolini,  1839.  —  Recquerel,  Recher- 
ches anat.-palh.  sur  la  cirrhose  du  foie  {Arch.  gén.  <le  mèd.^  18-iO).  —  Gluge,  Atlas 
der  path.  Anatomie.  —  Lereboullet,  Mém.  à  l'Acad.  des  se,  1851.  —  Rokitanskt, 
loo.  cil.  —  Oppolzer,  Prager  Viertelj.,  111.  —  Monneret,  Éludes  cliniques  sur  la  cir» 
rhose  du  foie  (Arch.  gén.  (/<»  i/i^V/.,  1852).  —  Gubler,  Thèse  de  concours.  Paris,  1853.— 
Weber,  Beitrage  iurpath.  Anatomie  der  Neugehornen.  Kiel,  1854.  — Virchow,  Verhanâl. 
der  phtjsik.  med,  Gesells.  iu  Wur«&ur(^,  185C.  —  Rahberger,  Rudd,  Frerichs,  Hehoci^ 
loc.  cil.  —  Graves,  Ioc.  cit.  —  Sappey,  flecherches  sur  un  point  d'anat.  path.  relatif  à 
l'histoire  de  la  cirrhose  [Bullet.  acad.  méd.,  1859).  —  Moritz  Scbiff,  Ueber  dos  Ver- 
hàltniss  der  Leber-Circulation  %ur  Gallenbildung  (Schweii.  Zeits.  f.  Heilkunde^  1862). 

—  Wagner,  Die  granulirte  Induration  der  Leher  (Arch.  f.  Heilkumle,  1862).  —  Lorck, 
De  cirrhosi  hepatis.  Rcrolini,  1802.  —  Davies,  Epigastric  venous  murmur  {Med.  Timet 
and  Ga%.y  1863).  —  Smoler,  Die  chronisdie  Leberalrophie  (Oester.  Zeits.  f.prakt.  Heilk.y 
1863).  —  Von  Roenninghausen,  De  hepatitide  interstitiali.  Rerolini,  1865. 

Oppolzer,  Chronische  Leberalrophie  (Allg.  Wiener  med.  Zeil.,  1866).  --  D'HoUT,  Ckr^ 
rhose  du  foie  (Presse  méÂ.  belge,  1866).  —  Hayden,  Dublin  Journ.  of  Med.  Se.,  1866. 

—  Oluvier,  Cirrhose  hypertrophique  (Gai.  méd.  Paris,  1866).  —  Jacgoud,  Clinique 
méd,  Paris,  1867.  —  Ranks,  Dublin  quart.  Joum.,  1867.  —  Wilks,  Syj)hilitic  Cirrhoêiê 
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processus  anatomique,  elle  renferme  la  notion  complète  de  sa  nature  et  de- 
son  évolution. 

Essentiellement  constituée  par  Yhypertrophie  et  Vhyperplasiedes  élé- 
ments conjonctifs,  Thépatite  interstitielle  est  le  -type  des  inflammations  à 
formations  conjonctives  (voy.  1. 1)  ;  c'est  donc  un  processus  toujours  lent 
qui,  après  avoir  déterminé  l'augmentation  de  volume  du  foie,  peut  en 
amener  la  diminution  par  rétraction  du  tissu  conjonctif,  mais  qui  souvent 
aussi  tue  avant  cette  phase  secondaire;  dans  certains  cas  même  Tatrophie 
est  impossible,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  survie  du  malade  :  ce  fait  se 
présente  lorsque  la  production  conjonctive  est  tellement  colossale  que  sa 
rétraction  ne  peut  compenser  Thypermégalie  qui  en  est  résultée,  ou  bien 
encore  lorsque  l'hépatite  scléreuse  est  combinée  avec  la  dégénérescence 
amyloîde. 

Les  cellules  hépatiques  comprises  dans  le  stroma  conjonctif  finissent  par 
s'atrophier,  et  cependant  les  accidents  redoutables  de  Yacholie  sont  étran- 
gers à  la  symptomatologie  ordinaire  de  la  maladie.  Les  raisons  de  ce  con- 
traste avec  l'hépatite  parenchymaleuse  sont  les  suivantes  :  l'atrophie  des 
cellules  n'est  pas  complète,  l'activité  fonctionnelle  est  amoindrie,  mais 
non  suspendue  ;  quand  l'atrophie  est  complète,  elle  ne  l'est  que  sur  cer- 
tains points,  et  les  autres  portions  de  l'organe  continuent  à  fonctionner  ; 
enfin  l'atrophie  survient  lentement,  graduellement,  et  l'organisme  peut 
ainsi  s'accoutumer  à  l'insuffisance  de  l'hématose  hépatique.  Lorsque,  par 
exception,  la  végétation  conjonctive  parasitaire  produit  l'atrophie  corn- 


of  Liver  from  an  infant  (Tramad.  of  the  patU.  Society,  1867).  —  Weber,  Eodem  loco, 
—  Clopet,  Gandil,  Duperay,  Thèses  de  Paris,  1868.  —  Forster,  Lehercirrhose  nach 
ptUh.  anat,  Erfalimngen.  Berlin,  1868.  —  Murchison,  Cases  of  chronic  Atrophie  of  the 
Liver  illustrating  tlie  pathology  of  cirrhosis  (Trnnsact.  of  tlte  Path.  Soc. y  1868).  —  Mol- 
utBE,  Gai.  hebdom.,  1868.  —  Aron,  Gai.  méd.  Strasbourg,  1868.  —  Napheys,  Med. 
mtd  Surg.  Reporter,  1868.  —  Coco,  Un  caso  di  cirrhosi  epatica  (Il  Morgagni,  1868).  — 
Gt,z,Cinfiotic  enlargement  of  the  Liver  {St.  Bartholomew' s  Reports,  1869).  — Dutcher, 
PkUmielph.  Med.  and  Surg.  Reporter,  1869.  —  Duffin,  the  Lancet,  1869.  —  Cayley» 
Trmu.  of  the  Path.  Soc.,  1869. 

ARBès,  Cirrhose  du  foie.  Engorgement  considérable  de  la  rate.  Hématémèse  suite 
iTutie  contusion  à  la  région  épigaslrique  {Presse  méd.  belge,  1870).  —  Githens,  On  cir- 
rhons  of  liver  (Philad.  med.  and  surg.  Rep.,  1870).  —  Duchek,  Ueber  Lehercirrhose 
{Wiener  med.  Presse,  1871).  —  Handfield  Jones,  Case  of  cirrhosis  of  llie  liver,  hœmor- 
rhage  and  asdtes,  paracentesis  twice,  temporary  amendment  from  digitalis  (Biit.  med. 
Joum.,  1871).  —  Cheadle,  Clin.  lect.  on  a  case  of  extrême  cirrhosis  of  tlie  liver  in 
early  Ufe  (eodem  loco,  1871).  —  Ollivier,  Mém.  pour  servir  à  Vhistoire  de  la  cirrhose 
hypertrophique  (Union  méd.,  1871).  —  Robinson,  Syphilitic  cirrhosis  of  liver  [Trans., 
paih.  Soc.,  1871).  —  Payne,  Three  cases  of  sypfnlitic  growths  in  the  liver  {eodem  loco, 
1871  j.  —  Wbipbam,  Syphilitic  disease  of  the  larynx  and  liver  (eodem  loco,  1871).  — 
SfHON  iJ.),  Art.  Foie,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques.  Paris,  1872. 
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plèle  et  générale  des  cellules,  on  voit  apparaître,  interrompant  bnisque- 
ment  les  allures  lentes  de  la  sclérose,  les  symptômes  mortels  de  Tacholie. 
C'est  cet  enchaînement  qu'on  veut  exprimer  en  disant  que  l'hépatite  inter- 
stitielle peut  être  terminée  par  l'atrophie  jaune  aiguë. 

La  sclérose  du  foie  est  plus  commune  chez  l'homme  que  chez  la  femme, 
et  elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  de  trente-cinq  à  cinquante  ans. 
Les  seules  causes  positives  sont  I'abus  des  spiritueux  (maladie  des  bu- 
veurs de  gin),  des  épiœs  (Budd),  la  syphilis  constilulionnelle  (6  cas  de  Fre- 
richs)  et  la  cachexie  paludéenne  :  la  première  de  ces  causes  est  de  beau- 
coup la  plus  fréquente.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la  maladie  se  développe 
sans  cause  saisissable  ;  par  exception,  on  l'a  observée  chez  l'enfant  (Barthez 
et  Rilliet)  et  môme  chez  des  nouveau-nés  (Weber).  —  Les  lésions  du 
cœur  coïncident  très-rarement  avec  la  sclérose  ;  l'assertion  contraire  tient 
à  la  confusion  trop  commune  de  l'hépatite  interstitielle  avec  le  foie  mus- 
cade atrophique. 

ANATOMIE    PATHOLOGIQUE 

Dans  les  premières  phases,  le  foie  est  augmenté  de  volume,  et  déjàTac- 
croissement  de  consistance  est  appréciable  ;  mais  tant  que  l'hypermégalie 
persiste,  la  surface  de  l'organe  est  lisse  ou  à  peine  vaguement  granuleuse; 
je  crois  pouvoir  avancer,  en  me  fondant  sur  de  nombreuses  observations, 
que  les  granulations,  tant  pour  leur  nombre  que  pour  leurs  dimensions, 
sont  en  raison  inverse  du  volume  de  l'organe,  de  sorte  qu'elles  ne  sont 
jamais  plus  marquées  que  dans  les  cas  où  le  foie  est  tellement  petit  que 
pendant  la  vie  il  échappait  totalement  à  la  palpation.  —  Dans  cette  même 
période  l'organe  est  hyperémié,  et  à  la  coupe  on  trouve  le  parenchyme 
imprégné  d'une  matière  visqueuse  d'un  gris  bleuâtre,  qui  est  composée 
d'éléments  conjonctifs  très-fins  et  de  cellules  fusiformes  ;  dans  cette  ma- 
tière faisant  office  de  stroma  apparaît  le  tissu  normal  sous  forme  d'ilots 
plus  ou  moins  saillants.  La  couleur  d'un  brun  rouge  ne  s'éloigne  pas  sen- 
siblement de  la  normale,  parfois  cependant  le  tissu  est  teint  en  vert  par 
du  pigment  biliaire,  ou  bien  il  est  pâli  par  de  la  graisse. 

La  seconde  période  est  caractérisée  en  tous  cas  par  l'induration  due  à 
révolution  plus  complète  du  tissu  conjonctif,  et  souvent  par  la  diminution 
de  volume  et  la  déformation  de  l'organe.  Le  premier  caractère,  qui  lire  de 
sa  constance  une  importance  majeure,  est  d'autant  plus  accusé  que  la  ma- 
ladie est  plus  ancienne  ;  le  foie  posé  à  plat  sur  une  table  ne  s'aiïaisse  pas, 
le  doigt  ne  peut  y  pénétrer;  on  réussit  à  peine  à  le  déchirer  en  prenant  à 
deux  mains  son  bord  tranchant,  et  dans  les  cas  extrêmes  la  résistance  est 
véritablement  ligneuse  :  l'organe  ressemble  à  un  bloc  de  fibro-cartilage 
compacte  et  homogène.  Si  l'augmentation  de  volume  a  persisté,  la  surfSaice 
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peut  être  parbitement  lisse;  j'ai  rapporté  un  exemple  remarquable  de  ce 
genre.  Dans  le  cas  contraire,  la  surface  est  granuleuse,  inégale,  en  pro- 
portion du  retrait  subi  par  la  masse  du  foie.  Ces  granulations  bourgeon- 
nantes sont  formées  par  le  tissu  hépatique  énucléé  pour  ainsi  dire  par  la 
rétraction  des  éléments  fibroïdes,  et  comme  les  tractus  interstitiels  sont 
unis  à  la  face  profonde  du  revêtement  séreux,  celui-ci  est  déprimé  en 
cicatrice  étoilée  dans  Tintervalle  des  protubérances;  lorsque  les  cloisons 
rétractiles  isolent  des  segments  considérables  de  Forgane,  il  prend  une 
disposition  multilobée.  Le  péritoine  hépatique  dans  son  ensemble  est 
opaque  et  épaissi,  et  il  présente  des  adhérences  anormales  surtout  avec  le 
diaphragme.  —  Le  tissu  résiste  et  crie  à  la  coupe,  qui  est  nette  et  souvent 
luisante  ;  elle  montre  une  masse  blanchâtre  ou  grisâtre  plus  ou  moins 
analogue  à  du  lard,  et  dans  cette  gangue  apparaissent  des  parties  jaunes 
formées  par  les  lobules  hépatiques  survivants  ;  ils  sont  d'autant  plus  écartés 
les  uns  des  autres,  que  la  diminution  de  volume  de  Toi^ne  est  moins 
considérable. 

L'examen  microscopique  montre  que  la  gangue  grise  est  constituée  par 
du  tissu  conjonctif  parfait,  entourant  par  zones  concentriques  les  groupes 
de  cellules. 

Les  CELLULES  HÉPATIQUES  sout  iutactes  dans  les  régions  où  la  morbifor- 
mation  conjonctive  est  le  moins  avancée  ;  elles  sont  graisseuses,  pigmentées 
ou  détruites  dans  les  autres  points  ;  la  pigmentation  est  la  conséquence 
de  la  stase  biliaire,  qui  résulte  elle-même  de  la  compression  des  canali- 
eules  fins.  Dans  quelques  cas,  les  cellules  présentent  l'infiltration 
amyloide.  —  Les  racines  et  le  tronc  de  la  veine  porte  sont  ordinairement 
Bormaux  ou  dilatés  ;  exceptionnellement  on  y  observe  une  thrombose  gé- 
nérale qui  est  un  type  de  la  thrombose  par  stase  ;  quant  aux  capillaires 
intra  hépatiques,  ils  sont  obturés  et  effacés  partout  où  les  cellules  sont  dé- 
truites. L'artère  hépatique  est  dilatée,  et  elle  donne  naissance  à  des 
néo-capillaires  qui  pénètrent  dans  le  tissu  conjonctif;  quelques-uns  de 
CCS  vaisseaux  de  nouvelle  formation  viennent  de  la  veine  porte  (Frerichs). 
Les  radicules  des  veines  sus-hépatiques  sont  oblitérées  à  mesure  qu'elles 
perdent  leur  connexion  avec  les  capillaires  portes.  Cette  obturation 
aboutit,  d'après  Wagner,  à  une  transfonnation  fibreuse.  Les  branches 
volumineuses  sont  intactes;  dans  un  cas  où  Frerichs  lésa  trouvées  obturées, 
il  y  avait  des  noyaux  hémorrhagiques  dans  le   foie. 

Ces  changements  anatomiques  sont  le  point  de  départ  d'une  longue  série 
de  troubles  fonctionnels  qui  peuvent  être  physiologiquemcnt  résumés  ainsi  : 

1.  Entrave  au  cours  du  sang  dans  les  veines  portes  et  sus-hépatiques; 
de  là,  stase  dans  le  système  porte  et  troubles  des  organes  chylopoïé- 
liques. 

2.  Trouble  de  la  fonction  sécrétoire  du  foie,  depuis  une  diminution  lé- 
gère jusqu'à  une  suppression  complète. 
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de  la  circulation  Collatérale,  soit  à  l'existence  de  la  sclérose  dans  la  raie 
elle-même;  quand  vient  alors  la  phase  de  rétraction,  l'organe  diminue 
comme  le  foie,  et  Tascite  présente  une  recrudescence  notable. 

Les  TROUBLES  DIGESTIFS  sout  ccux  du  Catarrhe  intestinal  chronique  avec 
météonsme  résultant  de  l'ascite  et  de  la  paralysie  des  muscles  intestinaux  ; 
mais  les  phénomènes  de  catarrhe  et  de  diarrhée  sont  souvent  précédés 
d'une  période  de  conslipation»pendant  laquelle  les  matières  fécales  pré- 
sentent chez  un  même  malade  des  modifications  très-remarquables.  Elles 
sont  quelques  jours  normales,  puis  elles  deviennent  très-sèches  par  con- 
densation et  sont  recouvertes  d'une  couche  épdsse  de  mucus  transparent; 
d'autres  fois  elles  sont  décolorées  ;  enfin,  selon  la  remarque  de  Graves, 
on  peut  trouver  dans  une  même  selle  des  portions  grisâtres  et  argileuses, 
et  d'autres  de  couleur  normale.  Tous  ces  changements  sont  subordonnés 
à  l'état  de  la  sécrétion  biliaire  et  à  l'évacuation  de  la  bile  contenue  dans 
la  vésicule.  Tôt  ou  tard  la  diarrhée  survient  plus  ou  moins  abondante,  et 
elle  contribue  à  I'amaigrissement,  lequel  reconnaît  pour  causes  le  trouble 
de  la  digestion  intestinale,  et  surtout  la  diminution  de  l'absorption  vei- 
neuse à  la  surface  de  l'intestin,  par  suite  de  la  stase  et  de  l'accroissement 
de  pression  dans  les  radicules  de  la  veine  porte.  A  cet  amaigrissement  se 
joint  une  coloration  particulière  des  téguments,  qui  prennent  une 
teinte  tantôt  purement  anémique,  plus  souvent  terreuse  ou  jaunâtre  sale; 
cette  teinte  est  ordinairement  plus  prononcée  à  la  face  et  au  cou.  L'igtèrb 
proprement  dit  est  rare;  bien  plus,  lorsque  la  maladie,  débutant  par  des 
symptômes  d'acuité,  produit  tout  d'abord  une  jaunisse  franche,  il  est  de 
règle  de  voir  la  teinte  ictérique  diminuer,  puis  disparaître  h  mesure  que 
la  lésion  progresse;  alors,  en  effet,  les  cellutes  correspondant  aux  canali- 
cules  comprimés  sont  atrophiées  et  cessent  de  fabriquer  de  la  bile  :  con- 
séquemment,  quand  bien  même  les  voies  d'excrétion  sont  effacées,  il  n'y 
a  plus  de  résorption  possible.  Les  faits  exceptionnels  sont  rares,  et, 
d'après  mes  obsen^ations,  c'est  surtout  dans  la  sclérose  générale,  avec 
hypermégalie,  qu'on  peut  voir  un  ictère  persistant;  dans  les  cas  de  ce 
genre,  la  totalité  des  canalicules  biliaires  est  soumise  à  la  compression  de 
la  masse  conjonctive,  et  si  quelques  lobules  continuent  à  fonctionner,  le 
produit  de  leur  sécrétion  est  nécessairement  résorbé  et  entretient  l'ictère. 
C'est  ce  qui  avait  lieu  dans  le  cas  type  de  sclérose  hypertrophique  que  j'ai 
rapporté  dans  ma  Clinique. 

Le  désordre  des  métamorphoses  organiques  résultant  de  l'insufTisance 
de  la  sécrétion  biliaire  se  traduit  par  un  état  de  I'urine  qui  est  cararté- 
ristique;  h  couleur  est  très-foncée,  parce  qu'une  partie  du  pigment  du 
sang  qui  aurait  dû  servir  à  la  formation  du  pigment  biliaire  est  éliminée 
par  les  reins,  et  la  proportion  des  nra(es  est  tellement  accrue,  que  ces 
sels  so  déposent  spontanément  par  le  refroidissement  sous  forme  d'un 
précipité  rougeâtve  très-épais,  qui,  dans  un  verre  à  pied,  peut  occuper 
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toute  la  hauteur  de  la  colonne  liquide  :  cet  excès  d'acide  urique  témoigne 
de  révolution  vicieuse  des  matières  azotées. 

Les  uÉMORRHAGiES  sout  fréquentes.  Elles  ont  deux  origines  :  les  unes, 
qui  ont  lieu  sur  la  surface  gastro-intestinale,  sont  évidemment  le  résultat 
de  la  stase  du  système  porte;  les  autres,  plus  tardives,  qui  surviennent 
sous  forme  d'épistaxis,  d'hémoptysies,  do  pétéchies  cutanées,  doivent  être 
imputées  à  YaÙération  du  sang  vicié  par  la  rétention  des  matériaux  qui 
auraient  du  être  éliminés  par  la  sécrétion  biliaire.  Ces  hémorrhagies  sont 
en  général  peu  abondantes,  mais  elles  se  répètent  parfois  à  intervalles 
très-rapprochés,  de  sorte  qu'elles  concourent  puissamment  à  la  produc- 
tion de  l'ÉTÂT  CACHECTIQUE  qui  caractérise  les  périodes  avancées  de  la 
sclérose. 

Ainsi  est  constituée  une  maladie  à  marche  lente,  dont  les  traits  clini- 
ques Jes  plus  frappants  sont  Tascite,  Tamaigrissement  et  les  hémorrhagies. 
L'épanchement  abdominal  peut  amener  à  la  longue  VcBdème  des  membres 
inférieurs  et  du  scrotum;  mais  tant  qu'il  est  peu  considérable,  le  malade 
n'est  point  obligé  de  s'aliter,  et  même,  quand  le  liquide  trop  abondant  u 
été  évacué  par  la  ponction,  le  patient  peut  être  rendu  pour  un  temps  plus 
ou  moins  long  à  la  vie  commune. 

La  DURÉE  est  indéterminée  :  elle  s'étend  à  plusieurs  années  quand 
l'hépatite  interstitielle  existe  seule  ;  elle  est  notablement  abrégée  et  res- 
treinte à  quelques  mois  lorsque  l'affection  du  foie  coïncide  avec  un  em- 
physème pulmonaire  général,  une  lésion  du  cœur  ou  le  mal  de  Bright. 
Chez  les  alcooliques,  la  sclérose  du  foie  n'est  dans  quelques  cas  que  l'ex- 
pression partielle  d'une  sclérose  généralisée  qui  occupe  les  reins,  la  rate, 
les  poumons  et  le  cerveau;  le  tableau  clinique  est  alors  modifié,  et  la 
mort  est  amenée  par  la  lésion  cérébrale  ou  rénale  plutôt  que  par  celle  du 
foie.  D'après  certaines  observations  récentes  (Weber,  Murchison),  le 
même  complexus  pourrait  être  observé  chez  des  sujets  syphilitiques.  — 
La  tcrmioiUsoii  est  toujours  funeste  :  la  mort  résulte  des  progrès  de  la 
diarrhée  et  de  la  cachexie,  ou  bien  d'une  maladie  aiguë  intercurrente 
telle  que  péritonite  ou  pneumonie  ou  bien  d'une  hydropisie  subite  dans 
le  poumon  ou  le  cerveau,  ou  bien  enfin,  mais  plus  rarement,  d'une  atro* 
phie  aiguë  du  foie. 


DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  de  l'hépatite  interstitielle  à  la  période  d'atrophlo  ne 
présente  pas  de  difficultés.  En  l'absence  de  signe  directement  caractéris- 
tique, il  est  fait  par  exclusion,  c'est-à-dire  que  lorsqu'on  voit  survenir 
les  troubles  digestifs,  l'amaigrissement,  l'ascite  et  l'urine  spéciale,  chez 
un  individu  qui  a  subi  l'une  des  influences  étiologiques  (alcool  surtout)  de 
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la  maladie,  et  qui  ne  présente  d'ailleurs  aucune  autre  lésion  qui  puisse 
expliquer  ces  accidents,  on  admet  une  sclérose  du  foie,  et  le  plus  souvent 
le  jugement  est  juste,  encore  bien  qu'il  précède  une  diminution  considé- 
rable dans  le  volume  de  l'organe.  Cependant  il  n'est  pas  exact  de  pré- 
tendre, avec  les  pathologistes  français,  que  celte  exclusion,  supposée  mé- 
thodique et  exacte,  permette  d'affirmer  l'existence  de  l'hépatite  :  oui,  la 
conclusion  est  légitime,  si  avec  les  phénomènes  précédents  on  constate 
une  atrophie  bien  positive  du  foie  ;  mais  si  le  volume  est  normal  ou  peu 
modifié,  la  situation  est  moins  nette,  il  faut  compter  avec  une  lésion, 
assez  rare  il  est  vrai,  qui  produit  un  complexus  symptomatique*  fort  ana- 
logue à  celui  de  la  cirrhose. 

Celle  lésion,  c'est  Tobturalion  (inflammatoire  ou  non)  de  la  veine  porte, 
connue  sous  le  nom  de  pyléphlébite.  Cette  thrombose  est  rarement 
l'effet  d'une  inflammation  de  la  veine  ;  elle  résulte  le  plus  souvent  d'une 
inflammation,  d'une  compression  de  voisinage,  ou  bien  elle  est  amenée 
par  la  prolongation  d'un  caillot  né  dans  l'une  des  branches  originelles  du 
tronc  porte,  sous  l'influence  d'ulcérations  ou  de  suppurations  abdominales 
(ulcères  de  l'intestin,  de  l'estomac,  de  tumeurs  hémorrhoïdales,  thrombose 
de  la  veine  ombilicale  chez  les  nouveau-nés).  —  La  pyléphlébite  adhé- 
sive  (\)  ofTre  avec  l'hépatite  interstitielle  une  similitude  trompeuse  :  ascite, 
tumeur  de  la  rate,  stase  et  catarrhe  de  l'intestin,  hémorrhagies,  tout  y  est; 
les  seules  circonstances  qui  puissent  faire  soupçonner  la  thrombose  porte 
sont  la  connaissance  des  lésions  abdominales  pathogéniques  et  le  déve- 
loppement plus  rapide  des  symptômes,  en  raison  de  l'oblitération  com- 


(1)  BouiLLAUD,  Arcli.  géii.  de  méd.y  IL—  Reynaud,  Joum.  Itebdom.,  1829.  — Dupla\v 
Eodem  loco,  1830.  —  Fauconneau-Dufresne,  Gai.  nxéd.,  VII.  —  Puchelt,  Dos  Venensy»- 
iem.  Leipzig,  18U.  —  Andral,  Rokitansky,  loc.  cit.  —  Davay,  Gat.  méd.  Paris^  1843. 

—  ScHUH,  Zeits.  d.  Gesell.  der  Aente  in  Wien^  18iC.  —  Waller,  Eodem  loco,  1846. 

—  Raikem,  Mém.  de  l'Acad.  de  Belgique^  lî.  —  Oppolzer,  Prager  Viertelj.,  XIIl.  — 
MoiiNERET,  Union  méd.y  1840.  —  Barth,  Ifullet.  Soc.  anat.,  1851.  —  Heschl,  Zeits- 
der  Wiener  Aente,  1851.  —  Buhl,  Zeits.  f.  ration.  Med.,  1854.  —  Handfield  JoifES, 
Med.  Times  and  Ga%.^  1855.  —  Oihtrac,  Obn.  et  recherches  sur  Voblitératvm  de  le 
veine  porte  [Joum.  méd.  de  Bordeaux,  1856).  —  Virchow,  Verhandl.  d.  physik.  med. 
Gesells.  in  WUriburg,  VII.  —  Ziegler,  De  venœ  portœ  obstruclione.  Regiomont,  1860. 

—  Frerichs,  loc.  cil.  —  ScHiFF,  loc.  cit.  —  Paulicki,  Berlin,  klin.  Wodiens.,  1867.  — 
Stoffella  (Oppolzer*s  Klinik),  Die  Pylephlebitis  {Oester.  Zeits.  f.  prakl,  Heilk.,  1867). 

—  Kelsch,  Gai.  méd.  Paris,  1808. —Aron,  Gai.  méd.  Strasbourg,  1868.  —  âufrecht, 
Berlin,  klin.  Wocheîtë.,  1869.  —  Briess,  Wiener  med.  Presse,  1869.  —  Frantzel,  BerUn. 
klin.  Wochens.,  1869. 

PAYNE,  Thrombosis  of  portai  vein:  hœmorrhagic  infarctus  in  lungs  with  obstructùm 
ofvessels  (Trans.  palh.  Soc,  1871).  —  Habershon,  Perihepatitix.  Inflammation  ofCH»- 
son's  capsule;  oeclunon  of  vena  porta;  bloodcyst;  dropsy;  peritonitis  {Guy's  Hoep.  Re^ 
parts,  1871). 
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plète  du  tronc  même  de  la  veine.  L'ictère,  qui  est  parfois  observé,  dé- 
montre que  le  foie  continue  à  faire  de  la  bile.  Les  matériaux  de  la 
sécrétion  sont  alors  apportés  ou  par  l'artère  hépatique  ou  par  les  veines 
portes  accessoires,  notamment  par  la  veine  parombilicale  (Schiff).  — 
Quant  à\a  pylépMéhite  suppurative  (i),  plus  rare  encore,  elle  n'offre  au- 
cune analogie  avec  la  sclérose;  il  y  a  bien  de  l'ascite,  des  hémorrhagies 
gastro-intestinales,  et  une  tuméfaction  de  la  rate,  mais  il  y  a  aussi  des 
frissons  répétés,  une  fièvre  intense,  et  la  mort  a  lieu  en  quelques  jours. 

La  sclérose  avec  hypemésaiie  penistante  (cirrhose  hypertrophique) 
est  d'un  diagnostic  plus  complexe;  par  cela  même  qu'elle  présente  avec 
les  symptômes  ordinaires  de  l'hépatite  interstitielle  une  augmentation  de 
volume  souvent  considérable  du  foie,  elle  peut  être  confondue  avec  di- 
verses lésions  qui  ont  pour  caractère  commun  l'intumescence  de  l'organe. 
—  Le  CANCER  DU  FonE  est  distingué  par  des  douleurs  plus  vives,  le  déve- 
loppement précoce  et  rapide  de  l'amaigrissement  et  de  la  cachexie 
spéciale,  et  surtout  par  les  résultats  de  la  palpation  ;  la  portion  de  l'or- 
gane qui  déborde  les  côtes  n'est  pas  lisse  et  uniforme,  elle  n'est  pas  non 
plus  simplement  granuleuse,  elle  offre  des  bosselures,  de  véritables 
saillies  bourgeonnantes  qui  sont  facilement  appréciables.  L'absence  des 
causes  ordinaires  de  la  sclérose  est  une  donnée  importante.  Enfin  la  tu- 
meur de  la  rate  est  rare;  elle  n'existait  que  12  fois  sur  91  cas  analysés 
par  Frerichs. 

Le  FOIE  GRAS  (â)  (infiltration  graisseuse  chronique  des  cellules  hépa- 


(i)BALLnîr.,  Zur  Venenenliundutig.  Wiirzburg,  t829.  —  Baczynski,  De  venœ  portarum 
infiammatione.  Turici,  1838.  —  Fauconneau-Dufresne,  Ga^.  méd.  Pans^  1839.  -^  Mes- 
MW,  K^CTHER,  Sander,  De  pylephlebitide.  Bcrolini,  l^il.  —  SchoNleik,  Klinisclie  Vorle- 
simçen,  von  Giiterbock.  Berlin,  1842.  —  Hillairet,  Union  méd. y  1849.  —  Kesteven, 
London  med.  Gai..,  1850. —  Relter,  Ueher  Eniiùndung  der  Pfortader.  Nûrnberg,  1851. 
—  Leudet,  Arch.  gén.  de  inéd.y  1853.  —  Buhl,  Zeits.  f.  ration.  Med.,  1854.  —  Lang- 
WAAGEN,  De  vefiœ  jwrtarum  infiammatione.  Lipsia%  1855.  —  Frerichs,  toc.  cit.  — Mcers» 
Pylephlebitis  in  Folge  von  Verscliwarung  des  Processus  vermiformis  {Ardi.  f.  klin.  Me- 
dicmy  1868).  —  Chvostek,  Ein  Fait  von  Tliromhose  der  Pfortader  mit  eiteràhnlichem 
ZerfoU  der  Gerinhsel,  etc.  (Jahresh.  der  gesammteti  Med.^  II.  Berlin,  1869).  —  Malmsten, 
Axel  Kit,  Suppurativ  pyUflebit  heroende  pa  brandig  afntôttiing  afftrocemts  vermiformis 
(NonUdc.  med.  Arkiv,  1869). 

Pathe,  Two  cases  of  suppuration  in  the  liver,  conséquent  on  irritation  in  the  appen^ 
dix  vermiformi*  cœci  (Trans.  path.  Soc.,  1871). 

(2)  Addison,  Obs.  on  fatty  degeneration  of  the  Liver  (Guy's  Hosp.  Reports,  I).  — 
RnmjLRDT,  Virchaw's  Arehiv^  I.  — -  Virchow,  Eodem  locoy  I.  —  Schultze,  De  adipis  ge- 
nett  patkologioa.  Gryphiœ,  1851.  —  Lkreboullet,  Mém.  sur  la  structure  intime  du  foie. 
I»irif,  iS53.—  Wedl,  Grundiimge  der  path.  Histologie.  Wien,  1854.  —  Gairdner,  Mon- 
tkly  Journal^  1854.  —  Frerichs,  Bamberger,  loc.  cit.  —  Biermer,  Schiveii.  Zeit.,  1863. 
— •  HcEFER,  UniM  méd.,  1863.  —  Gabler,   Ueber  die  Fettleber  der  Phthisiker,  Berlin^ 
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tiques),  si  fréquent  chez  les  phthisiques,  les  alcooliques  et  les  gros  maa- 
geurs  à  vie  sédentaire,  produit  une  augmentation  de  volume  du  foie; mais 
la  portion  d'organe  accessible  à  la  palpalion  est  molle,  sans  résistance; 
il  n'y  a  pas  de  douleurs,  pas  d'ascite,  pas  d'amaigrissement,  pas  d*ictère  : 
la  tuméfaction  hépatique  est  le  seul  phénomène  qui  rapproche  cette  lé- 
sion de  la  sclérose  hypermégalique. 

Les  KYSTES  HYDATiQUEs  situés  dans  l'intérieur  du  foie  ne  déterminent 
pas  de  paroxysmes  douloureux,  pas  de  troubles  digestifs,  pas  d'amai- 
grissement, pas  d'ictère  ;  ils  n'amènent  pas  de  tumeur  splénique,  à  moins 
que  la  rate  ne  soit  elle-même  le  siège  d'hydatides,  coïncidences  fort  rare; 
enfin,  si  le  kyste  est  superficiel,  on  trouve  une  saillie  limitée  que  l'on  peut 
circonscrire  par  la  palpation,  et  qui  présente  quelquefois  le  phénomène 
connu  sous  le  nom  de  frémissement  hydatique. 

L'ÉCHiNOCOQUE  MULTiLOCULAiRE,  variété  rare,  constituée  par  une  tumeur 
à  alvéoles  multiples  communiquant  les  uns  avec  les  autres,  présente 
ordinairement  l'ictère  et  l'épanchement  péritonéal  séreux  ou  séro-puru- 
lent,  mais  pas  de  douleurs  ;  et  comme  la  lésion  principale  occupe  le  lobe 
droit  du  foie,  on  constate,  à  côté  de  la  tuméfaction  générale  de  l'organe, 
une  saillie  dure,  sensible  à  la  pression,  de  consistance  cartilagineuse,  à 
surface  lisse  ou  bosselée. 

La  TUMEUR  ADÉNOÏDE  (1)  ost  unc  lésiou  beaucoup  plus  rare  encore,  qui 
consiste  dans  une  formation  nouvelle  de  substance  glandulaire  semblable 
à  la  substance  hépatique  normale;  la  plupart  des  observations  sont  pure- 
ment anatomiques.  Dans  deux  cas,  avec  histoire  clinique,  les  symptômes 
ont  été  si  différents,  qu'on  ne  peut  tirer  aucune  conclusion  ;  le  seul  carac- 
tère différentiel  positif  est  fourni  par  la  palpation;  le  foie  n'est  pas  seule- 
ment tuméfié,  il  est  déformé,  et  des  saillies  tubériformes  en  hérissent  la 
surface;  ces  saillies,  d'abord  dures  et  résistantes,  peuvent  se  ramollir 
au  point  de  devenir  fluctuantes. 

TRAITEMENT. 

Si  la  maladie  peut  être  reconnue  de  bonne  heure,  ce  qui  est  fort  rare, 
on  peut  tenter  les  applications  de  sangsues  à  l'anus,  les  révulsifs  cutanés, 

1868.  —  Semple,  Transact,  of  the  Path.  Soc.,  1869.  — 'Perroud,  Note  sur  une  variété 
d'anasarque  cachectique  liée  à  Valtêration  graisseuse  du  foie  (Lyon  méd.,  1869). 

WiLH\RT,  Dégénérescence  graisseuse  du  foie  {Presse  méd.  belge,  1870). 

(1)  HouTARSKY,  Wiener  allg.  méd.  Zeit.,  1859.  —  Grieslnger,/)»  Adenoid  der  Léber 
(Archiv  der  Heilk.,  1864).  —  Rindfleisch,  Mikroskop.  Studien  uber  das  Leber  adenoid 
(eodem  loco,  1864).  —  Friedreich,  Beitràge  iur  Paih.  der  Leber  und  Mil%  (Virchmifi 
ArchiVy  1865).  —  Klob,  Wiener  nied.  Wochens.,  1865.  —  Jaccocd,  loc.  cU. 

Whipham,  Columnar  epilhelioma  of  the  Uver  (Trans.  path,  Soc.<t  1871). 
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surtout  les  cautères  répétés,  et  à  l'intérieur  les  mercuriaux  sous  forme  de 
pilules  bleues.  Pour  peu  qu'on  soupçonne  une  origine  syphilitique,  il  faut 
recourir  à  Tiodure  de  potassium,  ou  mieux  encore  au  traitement  mixte; 
mais  comme  ces  éventualités  favorables  sont  exceptionnelles,  le  traite- 
ment est  purement  symptomatique.  Il  faut  soutenir  les  forces  par  un  ré- 
gime tonique,  combattre  la  diarrhée  si  elle  est  abondante,  maintenir  au 
maximum  la  sécrétion  urinaire,  et  donner  issue  par  la  ponction  à  la  séro- 
sité abdominale,  toutes  les  fois  qu'elle  devient  assez  abondante  pour  gêner 
la  fonction  respiratoire. 


CHAPITRE   V. 
DÉeÉMÉRESCfilVCE  AMYLOIDE. 


GENÈSE    ET    ÉTIOLOGIE. 

Cette  altération  (1)  est  caractérisée  par  le  dépôt  d'une  substance  qui  a 
reçu  le  nom  d'amyloîde  en  raison  de  sa  ressemblance  extérieure  avec  les 
grains  d'amidon  (corpuscules  amylacés);  mais  elle  diffère  de  l'amidon 
véritable,  car  c'est  une  substance  quaternaire  que  sa  pauvreté  en  azote 
distingue  des  albuminoïdes  normaux.  Intermédiaire  pour  ainsi  dire  entre 
le  groupe  des  matières  hydrocarbonées  et  celui  des  matériaux  azotés,  la 

{{}  ROKITAXSKY,  loc.  Cit.  —  GRAVES,  loC.  cU.  —  BUDD,  loC  cU. 

SCBRAMT,  Over  de  goetl  en  Kwaardige  geswellen.  Aiiislerdam,  1851.  —  De  CoUoid- 
groep  {Xederl.  WeekbL,  1853).  —  Virchow,  Desseii  Arcliiv,  1853,  und  Cellular  Patho- 
logie. Berlin,  1859.  —  Meckel,  Die  Speck-oder  Cholestrm-KrankJieit  {Ann.  der  Cliarité^ 
1853).—  Gairdner,  MoniMg  Journ.  of  Med.  5c.,  185^1.  —  Wilks,  6m«/'.<  IIosp.  ReporlSy 
1856.  —  Friedreich,  Virdww^s  Archiv,  1857.  —  Pacenstecher,  Ueber  amyloïde  Dege- 
neration.  Wûrzburg,  i858.  —  Beckmann,  Virchow's  Arcliiv,  1858.  —  Bennett,  CHnical 
Lftturen.  London,  1859.  —  Friedreich  und  Kekulé,  Virdiow's  Archii\  1859.  —  Schmidt, 
Annalen  der  Chemie  und  Pharmacie,  1859.  —  Frerichs,  loc.  cit.  —  Neumanîi,  Deutséhe 
Klinik,  1860.  —  Wagner,  Beilràge  iur  Kenntnisjt  der  Speckkranklieiten,  insbesondere  der 
SpeeUeber  (Archtv  der  UeUk,^  1861).  —  Hertz,  Greifswald^s  med.  BeUrëge,  1863.  — 
Jâccoud,  art.  Amtloïde,  in  Nouv.  Dicl.  de  méd,  et  de  diir.  pratiques^  II,  1865.  —  Bre- 
ciLEB,  AUg.  Wiener  Wochen*,,  1867.  —  Oppolzer,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1867.  — 
Feixberg,  Berlin,  klin,  Wochens.,  1868. 

Ahdré,  Cirrhose  et  dégénérescence  amyloïde  {Presse  mêA.  belge,  1871).  —  Morris, 
SyphilUic  disease  of  tlie  liver,  associated  with  amylotd  disease  of  ail  the  viscera  and  pe- 
ritonitis,  in  an  imper fectlij  developed  girl  œi.  20  years  {Trans.  path.  Soc,  1871).  — 
HcTCSiifsOH,  Enlargement  of  the  liver,  caused  by  albtnninoid  dexjeneration  {PhUad.  nie4, 
Times,  1871). 
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substance  amyloîde  est  démontrée  par  sa  composition  même,  le  produit 
d'une  NTJTBiTiON  IMPARFAITE,  et  Tétiologie  de  cette  dégénérescence  légitime 
pleinement  cette  assertion  ;  c'est  toujours  dans  le  cours  d'une  maladie 
chronique  à  tendance  cachectique  qu'on  la  voit  se  développer.  Les  condi- 
tions les  plus  ordinaires  de  son  apparition  sont  les  suppurations  prolon- 
gées, surtout  celles  des  os,  le  rachitismey  la  tuberculose  du  poumon  et 
de  l'intestin,  la  bromhectasie  sacciformey  la  syphilis  constitutionnei4^ 
la  cachexie  paludéenne,  la  cachexie  cardiaque  et  celle  qui  suit  les  dyse»- 
teries  rebelles,  —  Hertz  a  constaté  une  dégénérescence  amyloîde  du  foie 
et  de  la  rate  chez  une  femme  de  vingt  et  un  ans,  affectée  depuis  son  en- 
fance d'un  pemphigus  généralisé  qui  ne  pouvait  être  rapporté  à  la  sy- 
philis. 

La  maladie,  bien  plus  commune  chez  l'homme  que  chez  la  femme,  pré- 
sente sa  plus  grande  fréquence  de  vingt  à  trente  ans. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Ce  n'est  guère  que  dans  les  reins  que  la  dégénérescence  amyloîde  reste 
limitée  à  un  seul  organe  ;  celle  du  foie  marche  presque  toujours  de  pair 
avec  celle  de  la  rate,  et  dans  nombre  de  cas  elle  coïncide  avec  une  altéra- 
tion semblable  de  l'intestin  et  des  ganglions  lymphatiques.  La  tendance  à 
la  généralisation  est  un  des  caractères  dominants  de  la  lésion  ;  c'est  une 
conséquence  naturelle  de  sa  genèse  par  dystrophie. 

Le  FOIE  (foie  cireux,  lardacé)  est  augmenté  de  volume  et  décoloré  par 
ischémie;  quand  cette  décoloration  est  générale,  il  prend  une  teinte  opa- 
line d'un  gris  blanchâtre  ;  en  même  temps  il  résiste  sous  le  doigt,  et  sa 
consistance  est  accrue.  La  surface  est  lisse  et  unie;  la  coupe  est  homo- 
gène, nette  et  luisante,  d'un  brillant  mat,  et  si  la  lésion  est  très-avancée,, 
on  ne  distingue  plus  aucun  élément  ;  les  vaisseaux,  les  canalicules,  le  tissu 
propre,  tout  a  disparu,  il  n'y  a  plus  que  de  la  substance  amyloîde.  Quand 
l'incrustation  n'est  pas  générale,  elle  affecte  la  forme  d'îlots  disséminés; 
l'injection  des  vaisseaux  n'arrive  pas  aux  capillaires,  et  le  tissu  transformé 
résiste  notablement  à  la  putréfaction.  Dans  certains  cas,  les  rameaux  de  la 
veine  porte  sont  entourés  de  dépôts  graisseux. 

V examen  microsr4>pique  de  la  lésion  à  son  début  montre  qu'elle  atteint 
d'abord  la  tunique  musculaire  des  artérioles;  «  la  fibre-cellule  est  rem- 
placée par  un  corps  compacte,  homogène,  où  l'on  dislingue  encore  pen- 
dant quelque  temps  un  espace  central  correspondant  au  noyau  ;  celui-ci 
disparaît  à  son  tour,  les  fibres  voisines  se  confondent,  et  bientôt  la  paroi 
vasculaire  est  transformée  en  une  masse  friable  où  l'on  ne  distingue  aucun 
des  éléments  de  la  structure  normale.  Lorsque  les  vaisseaux  sont  ainsi 
modifiés,  le  territoire  histologique  qu'ils  tiennent  sous  leur  dépendance  se 
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décolore  par  suite  de  Tarrét  et  de  Finsuffisance  de  la  circulation;  mais  au 
bout  d'un  temps  variable  les  éléments  périvasculaires  sont  enveloppés, 
eux-mêmes  dans  la  métamorphose  ;  le  contenu  des  cellules  disparaît  avec 
le  noyau,  la  membrane  d'enveloppe  perd  ses  caractères  de  membrane  de 
cellule  et  se  confond  avec  le  corps  central  qui  a  remplacé  le  noyau  :  alors, 
pour  employer  l'expression  de  Virchow,  la  cellule  est  transformée  en  un 
bloc  de  substance  amyloïde,  bloc  homogène,  légèrement  brillant,  sans 
division  intérieure,  sans  trace  apparente  de  la  cellule  à  laquelle  il  s'est 
substitué  (1).  »  A  côté  de  cellules  dégénérées  on  en  observe  parfois  qui 
contiennent  de  grosses  gouttelettes  de  graisse.  Wagner  attribue  ce  fait  à 
l'activité  compensatrice  des  cellules  non  encore  métamorphosées,  les- 
quelles se  chargent  de  la  graisse  qui  ne  peut  plus  arriver  dans  les  cellules 
amyloldes. 

Les  réactions  chimiques  principales  de  la  substance  amyloïde  sont  les 
suivantes  :  elle  n'est  pas  colorée  par  l'acide  sulfurique  seul  ;  elle  est 
colorée  en  rouge  par  l'iode  ;  elle  est  colorée  en  bleu  par  l'action  successive 
de  l'iode  et  de  l'acide  sulfurique. 

Ordinairement  bornée  au  foie,  à  la  rate  et  aux  reins,  la  dégénérescence 
peut  occuper  les  ganglions  lymphatiques,  la  muqueuse  intestinale,  l'épi- 
ploon  et  les  capsules  surrénales  ;  dans  des  cas  beaucoup  plus  rares,  elle 
envahit  toute  û  muqueuse  digestive,  le  pancréas,  le  corps  thyroïde,  les 
vaisseaux  nourriciers  de  l'aorte,  les  muscles  du  cœur  et  de  l'intestin,  les 
bronches  et  les  poumons;  elle  a  même  été  signalée  dans  les  muscles  des 
membres  et  du  tronc  (Rokitansky). 

SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

Les  symptômes  hépatiques  apparaissent  chez  des  individus  dont  la  con- 
stitution est  depuis  longtemps  minée  par  l'une  des  maladies  chroniques 
signalées  dans  l'étiologie  ;  et  cette  circonstance  est  l'un  des  meilleurs  élé- 
ments du  diagnostic.  Quant  aux  symptômes,  les  seuls  constants  sont 
Yabsence  de  douleurs;  une  augmentation  progressive  du  volume  du  foie, 
q«i  présente  avec  une  forme  normale  une  surface  parfaitement  lisse  et 
unie,  mais  dure  et  résistante  ;  enfin  une  tumeur  de  la  rate  offrant  à  la 
palpation  les  mêmes  caractères.  A  moins  que  des  ganglions  dégénérés  ne 
compriment  la  veine  porte,  il  n'y  a  pas  d'ictère;  Yascite  est  fréquente, 
mais  elle  est  loin  d'être  constante,  comme  le  prétend  Budd  ;  peut-être 
même  dépend-elle  plutôt  de  la  cachexie  générale  que  de  la  gêne  de  la 
circulation  hépatique,  car  dans  bon  nombre  de  cas  elle  est  précédée  d'un 
(Bdëme  des  membres  inférieurs  (Bamberger). 

(i)  Jaccoo»,  Nauv.  JHc,  de  méd.  et  de  d^ir.  pratiques,  t.  U. 
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L'albuminurie,  qui  n'est  pas  rare,  est  pour  le  diagnostic  une  proba- 
bilité de  plus  en  raison  de  la  coexistence  fréquente  de  la  dégénération 
rénale  et  de  l'hépatique.  —  Quant  aux  autres  phénomènes  observés  chex 
ces  malades,  anémie,  amaigrissement,  diarrhée,  infiltration  séreuse,  ils 
sont  imputables  à  la  maladie  première  ou  à  l'extension  de  Tamyloîde  à 
l'intestin  et  aux  glandes  lymphatiques;  ils  ne  relèvent  pas  directement  de 
la  lésion  du  foie.  Ils  n'en  concourent  pas  moins  à  fixer  le  diagnostic 
lorsque,  dans  les  conditions  éttologiques  précitées,  ils  coïncident  avec 
une  tuméfaction  hépatique  et  splénique  répondant  aux  caractères  qui  ont 
été  indiqués. 

La  MORT  est  amenée  par  les  progrès  du  marasme  ;  la  guérisoii  ne  peut 
être  espérée  que  dans  le  cas  de  syphilis. 

TRAITEMENT. 

La  médication,  symptomatique  le  plus  souvent,  doit  être  fortement 
tonique;  le  vin,  le  quinquina  et  l'iodure  de  fer  en  sont  les  agents  les  plus 
puissants.  Budd  a  beaucoup  vanté  les  ap*plications  de  pommade  iodée  sur 
la  région  du  foie,  mais  l'utilité  de  cette  pratique  me  semble  fort  dou- 
teuse. En  cas  de  syphilis,  il  faut  instituer  le  traitement  mixte;  les  succès 
jusqu'ici  connus  ont  été  dus  à  l'iodure  de  potassium  réuni  aux  pilules 
bleues  (Graves),  à  l'usage  successif  de  l'iodure  potassique  et  des  eaux 
d'Aix-la-Chapelle  (Frerichs),  et  au  sirop  d'iodure  de  fer.  Budd  a  obtenu 
de  bons  résultats  par  l'administration  du  chlorhydrate  d*ammoniaque  à  la 
dose  de  30  à  (iO  centigrammes,  répétée  trois  fois  par  jour  dans  un  cas  où 
le  mercure  et  l'iode  étaient  restés  sans  efTet.  La  cure  thermale  est  un 
complément  utile  du  traitement;  les  eaux  dont  l'utilité  a  été  reconnue 
sont  celles  de  Carlsbad,  Kissingen,  Weilbach  (Roth)  et  Aix-la-Chapelle 
(Frerichs,  Reumont). 


CHAPITRE  VI. 
CAIVCER. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Le  cancer  du  foie  (1)  est  une  des  manifestations  les  plus  communes  de 
la  diathèse;  il  est  primitif,  ou  consécutif  à  d'autres  déterminations 

(1)  Abercrombie,  Andr\l,  Bahberger,  Bright,  Budd,  Carswell,  CRuvEiLinER,  VU- 
RiCHs,  Lebert,  Monneret,  Rokitansky,  loc.  cil. 
BwLE,  Dict.  des  se.  méd,,  1812.  —  Hetfeldbr,  Stvdien  im  GebieU  der  Heiikmk- 
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cancéreuses;  il  n*est  pas  très-rare  après  Texlirpation  des  cancers  exté- 
rieurs. La  fréquence  de  la  maladie  augmente  avec  Tage,  les  cas  les  plus 
nombreux  appartiennent  à  la  période  de  cinquante  à  soixante  ans;  quand 
elle  survient  dans  Tenfance  ou  la  jeunesse,  chose  fort  rare,  elle  est  le 
plus  souvent  secondaire,  ainsi  que  le  montrent  les  observations  de  Farre. 
Le  SEXE  n*a  pas  d'influence,  il  en  est  de  même  du  climat;  Tétiologie  est 
tout  entière  dans  la  prédisposition  héréditaire,  innée  ou  acquise. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  forme  la  plus  ordinaire  est  rENCÉPHÂLOîDE,  le  squirrhe  vient  en- 
suite. La  lésion  est  disposée  en  noyaiix  isolés  ou  en  infiltration  diffuse 
(tubercules  cancéreux  ;  —  tumeurs  cancéreuses  disséminées).  Dans  les 
deux  cas,  le  foie  est  augmenté  de  volume  ;  les  nodosités  vaguement  limi- 
tées apparaissent  comme  des  dépAts  de  substance  blanchâtre  ou  jaunâtre, 
dont  la  consistance  varie  depuis  celle  du  lard  durci  jusqu'à  celle  du  tissu 
cérébral.  Plus  la  mollesse  est  marquée,  plus  grande  aussi  est  la  quantité 
du  suc  laiteux  qu'on  obtient  par  la  pression  ou  le  grattage  de  la  coupe  ; 
quand  .ce  suc  a  été  complètement  expulsé,  il  reste  une  trame  fibreuse 
réticulée  qui,  dans  le  squirrhe,  forme  la  presque  totalité  du  tissu  mor- 
bide. Le  nombre  des  tumeurs  varie,  et  le  volume,  qui  est  compris  entre  celui 
d'un  haricot  et  celui  d'une  tête  d'enfant,  est  en  raison  inverse  du  nombre. 

Stattgart,  1838.  »  Meyer,  Untersuchungen  iiber  dos  Carcinom  der  Leber.  Basel,  1848. 

—  Halla^  Ueber  Krebsablag.  in  innem  Organen  (Prager  Kier/e{;.,  1844).  —  Oppolzer, 
Utber  dos  ÈfeduUarsarcom  der  Leber  (eodem  loco,  1845).  —  Bochdalek,  Ueber  den 
HeUmtgsprocesê  des  Med.  Sarcoins  der  Leber  {eodem  loco,  1845).  —  Dittrich,  eodem 
laco^  1846.  —  Waller,  Zeits.  d.  Wiener  Aenie,  1846.  —  Luschka,  Virchow's  Archiv, 
IV.  —  KoRLERf  Die  Krebs  und  Scheitikrebskrankheiten.  Stuttgart,  1853.  —  Wunderlich, 
Pathologie  und  Thérapie.  Stuttgart,  1854.  —  Von  Christen,  De  hepaiis  carcinomate. 
Berolini,  1862.  —  Rollet,  Ueber  Dlutungen  der  Leber  in  Folge  von  Leherkrebs  (Wiener 
med.  Wodiens.,  1865).  —  Andral,  Thèse  de  Paris^  1866.  —  Jameson,  thr  Lancet,  1866. 

—  WiLLfAVs,  American  Joum.  of  med.  5c.,  1866.  —  O'Siu.livan,  NewA'ork  Med.  Re- 
cord, 1867.  —  Roberts,  tlie  Laticely  1867.  —  Gordon,  Dublin  quart.  Journal,  1867.  — 
MuRCHisoif,  the  Laneety  1867.  —  Riesenfelu,  Krebs  der  Leber.  Berlin,  1868.  —  Smith, 
frmaaci.  of  the  Path.  Soc.,  1868.  —  Lange,  Ueber  die  Entslehungsufcise  der  sog. 
Wurmknoten  der  Leber  (Virchow's  Ardnv,  XLIV,  1868).  —  Willigk,  J5ei/ray  %ur  Pallio- 
getUMe  der  Leberkrebses  {Virdiow's  Archiv,  1860).  —  Leared,  Transact.  of  tite  Path. Soc., 
1869.  —  Mettenheimea,  Carcinom  der  Glisson'sdien  Kapsel  {Deutsches  Archiv  f  klin. 
Med.y  1869). 

JovTttox,  Habitudes  alcooliques  anciennes,  cancer  du  foie,  etc.  (Ca^.  nml.  Paris,  1870). 

—  Armand,  Cancer  du  foie  {Lyon  méd.,  1870).  —  Corazza,  Cancero  e  cirrosi  del  fegalo 
in  particolare  distribuiione  {Dollet.  délie  scieme  med.  di  Dohtjna,  1871).  —  Heudland, 
A  cote  ofprimary  cancer  of  the  liver  (the  Lancet,  1871). 
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ment  étudiées.  Dans  ces  cas-là  on  peut  parfois  percevoir  par  Toreille  et 
par  la  main  un  froUemeni  péritonéal.  —  Plus  tôt  ou  plus  tard  le  foie 
augmente  de  volume,  et  tandis  que  la  percussion  démontre  l'extension  de 
la  matité  au  delà  du  maximum  physiologique,  la  palpàtion  constate  une 
surface  dure  terminée  par  le  bord  inférieur  oblique  et  tranchant  de  l'or- 
gane; cette  surface  est  inégale,  on  y  sent  des  tubérosités  plus  ou  moins 
saillantes  dont  la  résistance  est  ordinairement  égale  à  celle  de  la  surface 
dans  son  ensemble,  mais  qui,  dans  certains  cas,  deviennent  molles  et 
quasi  fluctuantes.  —  L'ictère  n'est  point  constant  ;  il  n'existe  que  lorsque 
les  tumeurs  compriment  des  canalicules  d'un  certain  volume,  ou  bien 
encore  lorsque  le  cancer  est  accompagné  d'un  catarrhe  des  voies  biliaires, 
ce  qui  n'est  pas  rare.  De  là  résulte  que  l'intensité  de  la  teinte  ictérique, 
l'abondance  du  pigment  dans  l'urine,  et  la  coloration  des  selles  sont  très- 
variables;  si  la  rétention  est  partielle,  les  matières  fécales  restent  colorées 
malgré  la  présence  de  l'ictère  ;  si  elle  est  totale,  elles  présentent  la  teinte 
argileuse  qui  caractérise  l'absence  de  bile  dans  l'intestin.  Cette  dernière 
éventualité  est  réalisée  non-seulement  par  le  catarrhe  généralisé,  mais 
aussi  par  le  cancer  du  bile  ou  de  la  vésicule,  en  raison  de  la  compression 
du  canal  hépatique  ou  cholédoque.  —  L'ascite  survient  au  moins  dans  la 
moitié  des  cas;  plusieurs  causes  peuvent  concourir  à  sa  production,  sa- 
voir la  compression  ou  l'obturation  des  grands  rameaux  ou  du  tronc  de 
la  veine  porte,  la  péritonite  chronique  et  Vétat  d'hydrémie.  Le  liquide  est 
séreux,  séro-fibrineux  ou  sanguinolent.  Lorsque  l'ascite  est  considérable, 
elle  peut  masquer  l'intumescence  du  foie  ;  mais  souvent  alors,  en  dépri- 
mant brusquement  le  liquide  avec  l'extrémité  des  doigts  au  niveau  du 
siège  présumé  de  la  tumeur,  on  arrive  sur  la  surface  dure  et  résistante 
de  l'organe. 

Les  hémorrhagies  sont  fréquentes;  elles  ont  lieu  à  la  surface  de  la 
muqueuse  gastro-intestinale  par  suite  de  la  stase  dans  le  système  porte, 
ou  bien  elles  apparaissent  comme  hémorrhagies  dyscrasiques  sous  forme 
d'épistaxis,  de  pétéchies;  elles  sont  accompagnées  le  plus  souvent  d'un 
ictère  intense  et  des  phénomènes  nerveux  (délire,  coma)  qui  rappellent, 
à  l'acuité  près,  les  phases  ultimes  de  l'atrophie  jaune  aiguë.  Lorsque  les 
hémorrhagies  sont  abondantes,  elles  hâtent  le  développement  de  la  ca- 
chexie, et  le  même  résultat  est  produit  par  la  diarrhée  opiniâtre  qui 
survient  à  peu  près  constamment.  L'amaigrissement  est  moins  marqué 
que  dans  le  cancer  gastrique,  et  les  vomissements  peuvent  manquer  tota- 
lement. —  On  observe  parfois  une  gêne  respiratoire  qui  ne  peut  être 
imputée  à  l'abondance  de  l'ascite;  elle  résulte  ou  de  l'extension  de  la 
lésion  vers  le  diaphragme,  ou  du  développement  d'un  épanchement  pleu- 
ral droit,  dont  le  liquide  est  assez  souvent  sanguinolent. 

La  mort  est  la  terminaison  constante  de  la  maladie,  dont  la  durée 
varie  de  six  mois  à  deux  et  même  trois  années. 
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TRAITEMENT. 

La  médication  est  purement  symptomatique  ;  tout  moyen  spoliateur  doit 
^tre  laissé  de  côté,  et  Ton  se  gardera  de  combattre  Tascite  par  des  dras- 
tiques ou  des  diurétiques,  qui  ne  peuvent,  dans  l'espèce,  avoir  d'autre 
effet  que  de  hâter  la  période  cachectique.  La  ponction  elle-même,  en  rai- 
son de  l'affaiblissement  qui  résulte  de  la  reproduction  du  liquide,  ne  doit 
^tre  employée  que  dans  le  cas  où  retranchement  provoque  une  dyspnée 
notable. 


CHAPITRE  VII. 
lÊCUlIVOCOQUES.  —  HLYJSTEl^  HYDATIQUE.S. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

Le  ver  cestoide,  privé  d'organes  sexuels,  fi  tête  de  la;nia,  qui  chez 
l'homme  habite  le  foie  et  les  autres  viscères  abdominaux,  est  le  scolex  du 
ver  sexué,  connu  sous  le  nom  de  lœnia  echinococcus  (Siebold),  lequel 
jusqu'ici  n'a  été  observé  que  chez  le  chien.  La  seule  cause  de  l'échino- 
eoquedu  foie  (1)  est  donc  l'introduction  des  embrjons  de  tœnia  dans  Tin- 
testin  de  Thomme,  et  leur  pénétration  dans  le  tissu  hépatique.  Les  condi- 

(1)  Voyez  la  bibliographie  du  chapitre  Hklminthiasis;  —  les  traités  généraux  sur  les 
maladies  du  foie;  —  en  outre  : 

ÀHDRilL,   BAIfBERGER,   CrUVEILHIER,  FoRSTER,   LAENNEC,   LEBERT,    PlORRY,    ROKITANSKY, 

loc.  cit.  —  Bremser,  Traité  :iOologique  et  physiologique  sur  les  vers  intestinaux  de 
rhomme^  frad.  par  de  Blainville.  Paris,  18^25.  — Briançon,  Essai  sur  le  diagnostic  et  le 
traitement  des  acéphalocysten,  thèse  de  Paris,  18^8.  —  Barrier,  De  la  tumeur  hijdati- 
que  du  foie,  thèse  de  Paris,  1840.  —  Livois,  Recherches  sur  Vèchinocoque  chei  Vhomme 
et  les  animauXy  thèse  de  Paris,  18i3.  —  Fabre,  art.  ÉniiNOCOQUE,  in  Supplément  au 
Uiet.deméd.  Paris,  1851.  —  Cadet  de  Gassicourt,  ïiullet.  Soc.  anat.y  1855.—  Lhouneir, 
Eodem  loeo,  1855.  —  Guérault,  Gai.  hop.,  i857.  —  Moissenet,  Arcli.  gén»  de  méd., 
1859.  —  Legrand,  Compt.  rend.  Acad.  5c.,  1858.  —  Davaine,  Hecherches  sur  le  fré- 
ftUssement  hydatique  (Gai.  méd.  PariSj  1862).  —  Briouval,  Thèse  de  Strasbourg,  1804. 

—  Krabbe,  Recherches  helminlhologiques  en  Danemark  et  en  Islande.  Copenhague,  1866. 

—  DceaiNG,  Ueber  Echinococcen  der  i>fcer.  Leipzig,  1866.  —  Spangenmacher,  Dr  txhino- 
voccis  in  corpore  humano  repertis.  Gryphiœ,  1806.  —  Fbiedemann,  De  ediinococcis  in 
hepate  humano.  Gryphiie,  1866.  —  Richards,  Savory,  the  Lancet,  1866.  —  Uother, 
Ueber  Echinococcen  der  Leher.  Berlin,  1867.  —  Woon,  Sew-York  Med.  Record  y   I8r.7. 

JACCOUD.  —  Path.  int.,  3»  édit.  ii.  —  20 


450  MALAlilKS  DE  l/APPAUKIL  HÉPATIQUE. 

rions  de  ce  passage  du  chien  à  l'homme  sont  obscures.  Ce  qui  est  certain, 
c'est  que  Téchinocoque  atteint  sa  plus  grande  fréquence  en  Islande,  où  il 
est  réellement  endémique,  et  tous  les  observateurs,  Krabbe  et  Kûchen- 
meister  entre  autres,  attribuent  le  fait  à  la  cohabitation  ordinaire  ûes 
chiens  el  de  l'homme,  à  la  température  élevée  des  eaux  potables,  ce  qui 
favorise  la  maturation  des  œufs  rendus  par  les  animaux  taenifères,  et  à 
l'absence  des  soins  de  propreté.  Dans  les  autres  contrées,  Téchinocoque 
présente  une  fréquence  très-inégale  :  ainsi,  au  rapport  de  Bamberger,  il 
esi  bien  plus  rare  à  Wûrzburgqu'à  Vienne  et  à  Prague,  et  selon  Frerichs 
et  Lebert,  il  est  beaucoup  plus  commun  à  Breslau  qu'à  Berlin,  Kiel  ou 
Gôltingen.  —  Les  causes  inhérentes  à  l'homme  lui-même  n'ont  que  la 
valeur  de  causes  occasionnelles;  l'âge  de  vingt  à  quarante  ans,  l'usage 
de  la  viande  crue,  l'habitation  de  localités  basses  et  humides,  sont  lesprin- 
cipales  d'entre  elles. 


-  Uoi'RBiLLAT,  i'mou  m«/.,  IKr>T.  —  FÊRKOL,  G(f'^.  hôp..  1H67.  —  Bryamt,  Tnmsact. 
of  ihe  pnih.  Soc,  18G7. 

MuRCHisox,  Traus,  of  the  Patli.  Soc,  1868.  —  Hofmokl,  Wiener  meJ.  Preitse,  1868. 

—  Wright,  Brit.  metl  Joumuly  1868.  —  Uterhart,  Berlin,  klin.  Wocftens.,  1868.  — 
Appetirodt,  Die  Operationen  des  Eehinocoecus.  Borlin,  1868.  —  Blachez,  UfUon  méd., 
!868.  —  DiVRY,  MiREUR,  Tftèses  de  Pari»,  1868.  —  ToMMASiNi,  Thèse  de  Pari*,  1860.  — 
Frasco,  //  Morgagni,  1869.  —  Holden,  Ilydatids  piixsed  bij  intestines  {Brit.  Med.  Jour»., 
1869).  —  SiEVEKiNG,  the  Lancet,  1869.—  Heato.v,  Brit.  Med.  /owni.,  1869.  —  FiCDLER, 
Deutsclies  Archiv  f.  klin.  Med.,  1869.  —  Finsex,  les  Édnnocoqttes  en  Islande  (Arch.  de 
mêd.,  1869).  —  Hjaltelix,  Sur  le  traitement  des  hydatides  en  Islande  (Arch.  de  [méd. 
navale,  1869).  —  LuTO.M  et  Vaillant,  art.  Extozomres,  in  Xouv,  Dict.  de  méd.  et  de 
rhir.  pratiques,  XIII.  Paris,  1870. 

Ward,  Clinical  illustr.  of  disease  of  Ihe  abdominal  riscera  {the  Lancet,  1870).  — 
Thompson,  Case  of  displacement  of  heart  and  lung  from  hydalid  disease  of  the  lirer 
(Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  —  Pick,  Hœmatoïdine  from  hydatid  eystof  liver  {Trant. 
jHith-.  Soc,  1870).  —  Anstie,  Ihe  Lancet,  1870.  —  Sympson,  Two  cases  of  hydatid  cyst 
in  thf>  liver  successfully  Ireated  by  puncture  {Brit.  med.  Joum.^iSlO).  —  Hilton  Faggk 
and  Dirham,  On  the  electrolytic  trealmenl  of  hydatid  lumours  of  the  liver  (eodem  loco, 
1870).  —  Schrôttek,  l'^eber  Ileiluny  von  Echinococcuscyslen  dnrch  lodiryection  {Oester. 
med.  Jahrb.,  1870).  —  Jacob  y,  Eehinocoecus  of  liver;  removal  of  cyst  by  operatimt 
iXm'-York  med.  Kecord.  1870). 

JoxASSEX,  Echinokoksvulster  och  de  tes  Behandliny  {l'yeskrifl  f.  Loger,  1870). 

Emmert,  Echinocoiri  der  Leber  (Wiirtemb.med.  Correxp.  Blatl,  1871).  —  Fox,  Brit. 
med.  Journal,  1871)  —  DircKWORTH,  Gaae  of  hydalid  t amour  of  the  liver  with  icterv* 
(eotlem  loco,  1871).  —  Hilton  Fvr.r.E  and  Dirham.  On  the  electrolytic  treatment  of 
tlie  liver,  with  an  addfndum  on  aimple  acupunchire  {Trans.  of  the  med.-chir,  S»>r., 
1871).     -  Ruhmer,  Zwei  Folle  ron  Kchinoroccuit  h^pnlis.  lîerliii,  (1871. 
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ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Les  échinocoques  ne  sont  jamais  libres  dans  le  tissu  du  foie  ;  ils  soni 
enfermés  dans  un  sac  à  une  seule  cavité,  sac  uniloculaire  dont  le  contenu 
est  un  liquide  citrin  ou  opalin,  dont  la  paroi  est  constituée  à  l'état  parfait 
par  trois  membranes  superposées,  savoir,  de  dehors  en  dedans  :  une 
membrane  fibroîde,  dense  et  épaisse,  de  couleur  blanche,  membrane  ad- 
TEifTiCE,  produite  après  coup  par  l'irritation  que  provoque  la  vésicule  para- 
sitaire; —  une  ENVELOPPE  ANHiSTE,  blanchâtre;  —  une  membrane  gra- 
nuleuse, découverte  par  Robin,  qui  lui  a  donné  le  nom  de  membrane 
fertile  :  c'est   elle  en  effet   qui  porte  les  vers  embryonnaires  ou  échi- 
nocoques. La  couche  moyenne  se  laisse  facilement  détacher  de  l'enveloppe 
conjonctive  adventice,  et  si  l'on  procède  avec   ménagements,  on   peut 
extraire  de  cette  coque  extérieure  le  sac  intact  et  clos  qui  apparaît  sous 
forme  d'une  masse  vésiculeuse  sphérique,  tremblotante  et  gélatineuse. 
L'enveloppe  qui  la  circonscrit,  examinée  en  bloc,  sans  distinction  de  la 
membrane  anhiste  et  de  la  granuleuse,  ressemble  à  de  l'albumine  con- 
crète, et  elle  a  très-souvent  une  disposition  stratifiée.  Cette  masse  vésicu- 
leuse constitue  le  kyste  à  échinocoques  proprement  dit.  Lorsqu'on  Fouvre, 
il  en  sort  en  quantité  variable  un  liquide  clair,  très-fluide,  composé, 
d'après  Boedecker,  sur  100  parties  :  d'eau  98,40;  chlorure  de  sodium, 
0,52;  tartrate  de  soude  et  de  potasse,  1,08;  plus  des  traces  de  glycocho- 
late  de  soude  et  de  sulfate  de  potasse.  L'albumine  manque  totalement. 
Dafts  ce  liquide  nagent  souvent  des  fragments  détachés  de  la  membrane 
d'enveloppe  et  des  vésicules  filles,  produits  de  la  vésicule  mère,  dont  elles 
répètent  les  dispositions  sous  des  dimensions  moindres.  Ces  vésicules 
filles  peuvent  contenir  elles-mêmes  les  produits  d'une  seconde  génération. 
La  grosseur  des  vésicules  mères  varie  depuis  celle  d'im  pois  jusqu'à  celle 
du  poing  et  au  delà;  les  vésicules  filles  ne  dépassent  guère  le  volume 
d'une  amande  ;  les  plus  développées  nagent  librement  dans  le  liquide,  les 
phis  petites  sont  encore  adhérentes  à  la  paroi  de  la  vésicule  mère. 

A  tous  les  degrés  de  génération  la  surface  interne  des  vésicules  est  gra- 
nuleuse, comme  framboisée,  et  le  microscope  démontre  que  ces  élevures 
sont  formées  par  le  tsonia  embryonnaire  ou  échinocoque;  il  est  long  de 
i/9  à  1/3  de  millimètre,  large  de  i/12  à  i/l  (Hokitansky),  et  présente  un 
corps  épais  et  arrondi,  séparé  par  un  sillon  d'une  tête  semblable  à  celle 
du  taenia;  elle  a  quatre  ventouses  et  un  rostre  muni  d'une  couronne  de 
crochets  ;  l'extrémité  postérieure  du  corps  se  termine  par  un  prolongement 
funiculaire  qui  fixe  l'animal  à  la  membrane  fertile  ;  quand  le  funicnle  se 
rompt,  le  ver  tombe  et  flotte  librement  dans  la  cavité. 

La  tumeur  constituée  par  le  kyste  à  échinocoques  et  sa  membrane  con- 
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jonctive  adventice  peut  se  développer  en  un  point  quelconque  du  foie, 
mais  elle  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  le  lobe  droit.  Tantôt  superfi- 
cielle, tantôt  cachée  dans  la  profondeur  du  viscère,  elle  détermine  des 
déformations  qui  varient  selon  son  siège  et  qui  n'obéissent  à  aucune 
règle  fixe.  Le  plus  ordinairement  on  ne  trouve  qu'une  seule  de  ces  tu- 
meurs; dans  d'autres  cas,  il  y  en  a  plusieurs;  mais  quel  qu'en  soit  le 
nombre,  elles  sont  toujours  nettement  circonscrites.  L'état  du  tissu  hépa- 
tique au  voisinage  du  kyste  est  variable;  il  est  parfois  sain,  ailleurs  il 
présente  la  congestion  chronique  du  foie  muscade  (Rokitansky)  ;  il  est 
atrophié  si  le  sac  est  volumineux  ;  enfin,  il  peut  participer  aux  altérations 
diverses  de  la  tumeur. 

Celle-ci  ne  conserve  pas  constamment,  il  s'en  faut,  ses  caractères  pri- 
mordiaux ;  elle  est  susceptible  d'un  grand  nombre  de  modifications  que 
nous  appelons  spontanées,  faute  d'en  connaître  les  causes.  La  plus  simple 
consiste  dans  la  calcification  de  l'enveloppe  adventice;  elle  est  par  elle- 
même  sans  eifel  favorable  ou  nuisible,  mais  elle  accompagne  d'ordinaire 
l'altération  suivante,  qui  peut  être  un  mode  de  guérison  :  les  vers  meurent, 
les  vésicules  s'aiTaissent,  le  contenu  se  trouble,  s'épaissit,  et  le  tout  finit 
par  être  transformé  en  un  magma  comme  sébacé,  semblable  à  du  mastic, 
composé  de  graisse,  de  cholestérine  et  de  sels  calcaires;  mais  dans  cette 
masse  on  retrouve  des  crochets  épars  qui  révèlent  l'origine  de  la  tumeur. 
Dans  d'autres  circonstances,  le  sac  se  rompt,  et  son  contenu,  arrivant  au 
contact  du  tissu  hépatique,  y  provoque  une  inflammation  intense  qui  abou- 
tit à  la  suppuration.  Ainsi  est  formé  un  abcès  périkystique  qui  englobe  la 
tumeur,  et  dont  le  pus  occupe  aussi  la  cavité  du  kyste  ;  si  quelques  cana- 
licules  biliaires  ou  des  vaisseaux  ont  été  ouverts,  le  contenu  est  mêlé  de 
bile  ou  de  sang.  Cet  abcès  peut  présenter  toutes  les  terminaisons  de  l'ab- 
cès commun  du  foie.  —  Enfin,  la  tumeur  peut  se  rompre  par  excès  de 
distension,  et  suivant  qu'il  existe  ou  non  des  adhérences  péritonéales,  le 
contenu  est  versé  dans  la  cavité  séreuse  ou  bien  dans  l'estomac,  dans 
l'intestin  ;  la  rupture  peut  avoir  lieu  dans  la  plèvre  à  travers  le  diaphragme, 
et  môme  par  les  bronches,  s'il  y  a  des  adhérences  pleuro-pulmonaires. 
Dans  d'autres  cas,  la  tumeur  se  vide  à  l'extérieur,  dans  les  canaux  bi- 
liaires ou  dans  un  vaisseau  sanguin. 

Les  tumeurs  nommées  par  Lacnuec  acéphalocystes  sont  des  kystes 
stériles  qui  ne  diffèrent  des  précédents  que  par  l'absence  d'échinocoques 
et  de  crochets;  il  est  vraisemblable  ({ue  ces  acéphalocystes  représentent 
une  phase  plus  jeune  dans  le  développement  du  ver  (Virchow,  vau  Beue- 
den,  Davaine).  —  Quant  à  l'expression  uydatide,  elle  désigne  plus  parti- 
culièrement la  vésicule  hyaline,  fertile  ou  non,  contenue  dans  la  mem- 
brane adventice;  de  sorte  que  l'Iiydatide  sans  membrane  fertile,  sans 
échinocoques,  répond  exactement  àl'acéphalocyste.  La  vésicule  hyd.'itique 
doit  être  considérée,  avec  Davaine,  comme  la  phase  vésiculeuse  du  ver 
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cestoîde  ou  tsenia;  celte  vésicule  vît  d'abord  par  elle-même,  elle  se  repro- 
duit par  voie  de  boui^eonnement  et  sous  la  même  forme  pendant  un  cer- 
tain temps  ;  puis,  par  l'intermédiaire  d'une  membrane  spéciale  qui  la 
double,  elle  finit  par  donner  naissance  à  des  échinocoques. 

Dans  quelques  cas  fort  rares,  le  kyste  à  échinocoques  est  multilocu- 
LAiRE  (i);  la  coupe  a  l'aspect  d'une  tumeur  alvéolaire  dont  les  ca\ilés  fort 
nombreuses  sont  remplies  d'échinocoques.  Ces  productions,  qui  aboutis- 
sent presque  toujours  à  l'ulcération  et  à  la  suppuration,  envoient  quelque- 
fois des  prolongements  radiés  qui  creusent  le  foie  à  une  assez  grande  dis- 
lance de  la  masse  centrale.  D'après  Vircliow  et  Fôrster,  la  migration  des 
embryons  se  fait  alors  parles  vaisseaux  lymphatiques  du  foie. 


SYMPTOMES    ET   DIAGNOSTIC. 

La  tumeur  à  échinocoques  peut  ne  déterminer  aucun  autre  symptôme 
que  les  phénomènes  physiques  résultant  du  changement  de  forme  et  de 
volume  du  foie;  dans  d'autres  circonstances,  le  malade  accuse  de  bonne 
heure  une  pesanteur  incommode  dans  l'hypochondre,  sensation  qui  est 
fort  exagérée  par  l'ingestion  des  aliments;  puis  il  éprouve  aussi  quelques 
troubles  digestifs;  mais  toutes  ces  incommodités  sont  peu  marquées,  et  la 
lésion,  en  raison  de  la  lenteur  de  sa  marche,  trouble  à  peine  la  santé  gé- 
nérale. Tel  est  le  fait  ordinaire  ;  cependant,  quand  la  tumeur  est,  par 
exception,  voisine  du  hile,  ou  quand,  occupant  la  face  convexe,  elle  se 
développe  vers  le  poumon  au  lieu  d'envahir  la  masse  du  foie,  elle  pro- 
voque par  compression  des  accidents  qui  peuvent  égarer  le  diagnostic,  par 
cela  même  qu'ils  sont  étrangers  à  lasymptomatologie  commune  de  la  mala- 

(1)  BuHL,  lUustrirte  Mûnchener  Zeit.^  185:*.  — Zei7s.  f.  ration.  Med.,  18.>4.  —  Luschka 
and  Zelleb,  AïveolarcoHoid  der  Leber.  Tiibingen,  48Si.  —  Virchow,  Verhandl.  der 
pkffgik.  med.  GeêeUs.  in  Wuriburg,  1856. 

Luschka,  Zur  Lehre  von  der  Echinokokkehkrankimtder  menschiichen  Leber  (Virchow's 
Archiv,  1856).  —  Frerichs,  loc.  cit.  —  Grieswcer,  Vielfddirige  Echinococcus  Gesch- 
nmiêt  der  Leber  {Ardi,  der  Heilkunde,  1860).  —  Erismann,  Beitrdge  %ur  Casuistik  der 
Leber  Krankkeiten.  Zurich,  1864.  —  Friedreich,  Beitrdge  lur  Pathologie  der  Leber 
und  MiU  {Virchow's  Archiv,  1865).  —  Hdber,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin,  1866. 
—  Jaccoud,  Leçons  clin,  de  la  Charité.  Paris,  1867.  —  Féréol,  Soc.  méd.  des  hôp.  et 
Gûi.  hôp.,  1867.  —  Ott,  Beitrdge  %ur  Lelire  vom  mulliloculàren  Echinococcus  {Berlin. 
kiin.  Wochen.^  1867).  —  Leuckart,  Die  menschlichen  Parasiten  und  die  von  ihren  lier- 
rUhrenden  Krankheiten.  Leipzig,  1863-1867. —  Carrière,  De  la  tumeur  hydatique  alvéo- 
fotre, thèse  de  Paris,  1868.  —  Rappeler,  Zur  Casuistikder  mulliloculàren  Echinococcus- 
geschwulst  der  Leber  {Archiv  derHeilk.,  1869).  —  J.  Simon,  art.  Foie,  in  Nouv.  Dict.  de 
méd.  et  cMr.  pratiques,  Paris,  1872.  ■—  Jaccoud,  Clin.  méd.  de  Vhôp.  Lariboisière, 
Paris,  1872-1873. 
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die  :  ces  symptômes  sont,  pour  la  tumeur  voisiue  du  liile,  Tascite  et  l'ic- 
tère persistants  ;  pour  la  tumeur  de  la  face  convexe,  une  toux  sèche  avec 
dyspnée  habituelle.  11  va  de  soi  que  si  la  tumeur  comprime  la  veine  cave, 
elle  produit  un  œdème  des  membres  inférieurs  et  du  scrotum,  et  le  ta- 
bleau clinique  est  alors  aussi  trompeur  que  possible.  Sauf  complication,  il 
n'y  a  jamais  de  fièvre. 

On  conçoit  par  là  l'importance  prépondérante  des  «isnes  phjwànmtm. 
L'augmentation  de  volume  du  foie  est  d'ordinaire  appréciable  par  la  vue. 
Tantôt  elle  est  générale,  et  l'organe  parait  tuméfié  dans  sa  totalité  ou  au 
moins  dans  toute  la  région  droite;  tantôt  elle  est  parlielk  et  se  montre 
sous  forme  d'une  saillie  limitée  plus  ou  moins  hémisphérique  qui  se  dé- 
tache sur  la  surface  du  viscère  ;  dans  quelques  cas,  la  tumeur  est  comme 
pédiculée  et  déborde,  en  s'abaissanl,  la  limite  du  foie;  celte  disposition 
appartient  au  kyste  de  la  face  inférieure.  Frerichs  en  a  représenté  un  très- 
bel  exemple.  Lorsque  l'augmentation  de  volume  est  totale,  les  côtes  sont 
déjetées  en  dehors,  et  les  dimensions  de  la  masse  sont  vraiment  énormes; 
on  a  vu  Je  foie  remonter  par  en  haut  jusqu'à  la  troisième  ou  même  la 
deuxième  cùle,  tandis  qu'il  atteignait  en  bas  la  crête  iliaque.  Sur  celte 
vaste  surface  on  trouve,  par  la  palpation,  des  proéminences  en  nombre 
variable,  dont  la  consistance  est  plus  molle,  plus  élastique  que  celle  du 
tissu  du  foie  ou  des  saillies  cancéreuses,  et  qui,  dans  bon  nombre  de  cas, 
présentent  une  fluciuation  manifeste.  Plus  rarement  on  obtient,  par  la  per- 
cussion brusque  de  la  tumeur,  la  sensation  d'un  flot  vibrant  (frémisse- 
ment  hydatiqiie),  qui  résulte  de  la  collision  des  vésicules  enfermées  dans 
le  sac  commun. 

Les  choses  peuvent  rester  en  cet  état  durant  des  mois  et  des  années, 
sans  que  la  nutrition  soit  compromise;  elle  ne  s'altère  que  dans  le  cas 
où  la  tumeur,  présentant  un  volume  considérable,  entrave  mécaniquement 
les  fonctions  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  C'est  sur  l'intégrité  de  l'état  gé- 
néral, l'absence  de  fièvre  et  la  lenteur  de  la  marche,  qu'est  fondé  le  diki- 
SBoatic  du  kyste  hydatique  et  de  1' abcès  du  foie;  c'est  sur  les  caractères 
physiques  des  tumeurs  que  repose  l'appréciation  différentielle  de  l'écbino- 
coque  et  du  cancer.  La  tumeur  constituée  par  I'hydropisie  de  la  vési- 
cule BILIAIRE  pourrait  être  confondue  avec  un  kyste  pédicule  ;  cependant 
la  forme  ovoïde  à  base  inférieure,  le  siège  au  bord  externe  du  muscle 
droit,  sont  déjà  de  bons  caractères  en  faveur  de  la  tumeur  de  la  vésicule  ; 
en  outre  celle-ci  est  précédée  d'ictères  et  de  paroxysmes  douloureux  dé- 
terminés par  les  calculs  biliaires.  —  Les  kystes  peu  volumineux  et  pro- 
fonds ne  peuvent  être  reconnus. 

Les  terminatoons  sont  multiples.  La  GUÉRisoN  spontanée  à  lieu  dans 
un  certain  nombre  de  cas  :  c'est  dans  les  tumeurs  de  médiocre  volume 
qu'elle  peut  être  espérée;  les  vers  meurent,  la  masse  s'atrophie,  subit 
la  transformation  adipo-sébncée,  et  tout  est  fini.  -  Vinflammatioi^  et  la 
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auiïpuration  périkystiqties  peuvent,  après  évacuation  au  dehors,  conduire 
au  même  résultat,  mais  le  fait  est  très-rare.  Cette  inflammation  est  annon- 
cée par  une  modification  complète  dans  Tétat  du  malade  :  la  tumeur  de- 
vient douloureuse;  il  y  a  des  frissons,  de  la  fièvre,  souvent  des  vomisse- 
ments et  de  l'ictère,  en  un  mot,  tous  les  phénomènes  d'une  hépatite 
suppurée  aiguë.  Si  l'existence  du  kyste  est  connue,  ces  symptômes  nou- 
veaux sont  facilement  interprétés  ;  dans  le  cas  contraire,  on  diagnostique 
nécessairement  un  abcès  du  foie,  et  Terreur,  peu  importante  du  reste, 
n'est  reconnue  que  si  le  pus  renferme  des  débris  de  membranes  ou  des 
crochets  caractéristiques.  —  La  guérison  spontanée  peut  aussi  avoir  lieu 
par  la  rupture  et  Vévacualion  du  kyste  dans  VestomaCy  dans  Vintestin  et 
même  dans  les  bronches,  —  La  guérison  artificielle  est  fréquemment 
obtenue  par  les  diverses  méthodes  indiquées  ci-dessous. 

La  MORT  est  très-rarement  la  conséquence  du  marasme;  cela  n'est 
observé  que  dans  les  kystes  énormes  qui  ne  s'enflamment  pas,  qui  ne  se 
rompent  pas,  et  qui  gênent  directement  les  fonctions  gastro-intestinales, 
en  même  temps  qu'ils  condamnent  les  malades  à  un  repos  absolu.  iiC  plus 
souvent  la  mort  résulte  de  la  suppuration  ou  de  Vhéniorrhagie  périkysii- 
que,  de  la  rupture  de  la  tumeur  dans  le  péritoine  ou  la  plèvre,  plus  rare- 
ment de  son  ouverture  dans  le  péricarde,  dans  la  teine  cave  ou  dans  les 
veines  hépatiques.  Les  exemples  fort  peu  nombreux  de  rupture  dans  la 
veine  cave  montrent  que  la  mort  est  très-rapidement  amenée  par  un  état 
asphyxique  résultant  de  l'obstruction  embolique  de  l'artère  pulmonaire. 
L'ouverture  dans  les  veines  hépatiques  provoque  les  accidents  de  la  pyé- 
mie  avec  abcès  métaslatiques  dans  le  poumon,  et  épanchemenl  pleural 
purulent. 

L'échinocoque  du  foie  est  souvent  compliqué  de  tumeurs  semblables 
dans  le  poumon,  dans  la  rate,  dans  les  replis  du  péritoine. 

La  dorée  de  la  maladie  est  tout  à  fait  indéterminée,  les  chifl'res  extrêmes 
de  i  ans  et  30  ans  ont  été  observés. 


TRAITEMENT. 

On  a  cherché  à  tuer  les  parasites  et  à  provoquer  l'atrophie  du  kyste 
par  le  chlorure  de  sodium  (Laennec),  par  les  mercuriaux,  par  l'iodure 
potassique  (Hawkins);  cette  dernière  médication  est  celle  dont  l'utilité  parait 
le  mieux  établie.  Tant  que  la  tumeur  n'est  pas  accessible  et  fluctuante, 
il  n'y  a  rien  à  faire  qu'à  mettre  le  malade  dans  les  meilleures  conditions 
hygiéniques  possibles  ;  quand  le  kyste  est  fluctuant,  il  faut  l'ouvrir,  après 
avoir  provoqué  par  des  applications  caustiques  des  adhérences  préalables; 
l'évacuation  peut  être  suivie  d'injections  iodées  dont  un  grand  nombre  de 
faits  ont  établi  les  avantages.  Il  est  digne  de  remarque  que  la  simple  ponc- 


/iô6  MALADIES  DE  L'APPAREIL  HÉPATIQUE. 

tion  capillaire,  faite  dans  un  but  d'exploration,  a  été  plusieurs  fois  suivie 
de  guérison  :  aussi  a-t-elle  été  érigée  en  méthode  curatrice.  JeTai  adoptée 
moi-même,  et  je  lui  dois  plusieurs  succès;  au  moyen  de  la  ponction 
d'emblée  je  vide  le  kyste  aussi  complètement  que  possible,  puis  je  préviens 
la  péritonite,  qui  est  le  seul  danger  de  cette  méthode,  par  le  repos  absolu, 
par  des  applications  permanentes  de  glace,  et  au  besoin  par  des  injections 
sous-cutanées  de  morphine. 

Dans  ces  derniers  temps,  des  médecins  anglais  ont  appliqué  Télec- 
trolyse  au  traitement  des  kystes  hydatiques;  le  procédé  est  le  suivant: 
deux  aiguilles  dorées,  plongées  dans  la  tumeur  à  une  petite  distance  Tune 
de  l'autre,  sont  mises  en  commun  en  rapport  avec  le  pôle  négatif  d'une 
batterie  de  Daniell  de  dix  éléments;  le  pôle  positif,  terminé  par  une 
éponge  humide,  est  placé  sur  la  paroi  abdominale,  puis  on  laisse  passer 
le  courant  pendant  dix  à  vingt  minutes.  A  en  juger  par  les  cas  en- 
core peu  nombreux  dans  lesquels  elle  a  été  appliquée,  cette  méthode 
l'emporte  sur  toutes  les  autres  par  son  innocuité  et  son   efficacité  (1). 


CHAPITRE   VIH. 

CATARRHE  RES  l^OIEHI  RII.IAIRE1II.  —  ICTÈRE 
CATARRHAIi. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

L'inflammation  bornée  à  la  muqueuse  de  la  vésicule  biliaire  porte  le 
nom  de  choiécjstitei  celle  qui  occupe  les  canaux  excréteurs  de  la  bile 
tire  de  sa  plus  grande  fréquence  et  de  son  influence  sur  la  production  de 
l'ictère  une  importance  prépondérante,  et  il  a  y  lieu  de  l'individualiser  par 
un  nom  particulier;  celui  d'angiochoiice  (angéiocholéite  de  Luton)  est 
convenable,  et  je  l'ai  accepté  dans  mes  Leçons  cliniques.  La  cholécystite 
isolée  est  presque  toujours  d'origine  calculeuse,  elle  trouvera  sa  place  dans 
le  chapitre  suivant;  la  cholécystite  non  calculeuse  accompagne  souvent  l'in- 
flammation des  canaux,  mais  elle  n'en  est  pas  une  coïncidence  obligée. 

La  muqueuse  des  voix  biliaires  peut  être  afl*ectée  d'iNFLAMMATiON  fibri- 
NEUSE  soit  superficielle  {croupale\  soit  interstitielle  {diphthériqué);  cette 
forme  toujours  secondaire,  et  qui  peut  aboutir  à  la  suppuration  et  à  l'ulcé- 
ration de  la  vésicule  ou  des  canaux,  est  observée  dans  le  typhus,  la  fièvre 
jaune,  la  pyémie,  et. dans  quelques  maladies  chroniques  du  foie,  telles 

(i)  Voyez  pour  plus  «ic  détails  mes  Leçons  rJiniqiiet  de  l'hôpital  lAtrihoisière,  Pari» 
1872. 
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que  le  cancer  et  la  lithiase  ;  elle  n'est  le  plus  souvent  reconnue  qu'à  l'au- 
topsie, parce  que  les  symplômes  qu'elle  détermine  sont  peu  accusés  ou 
imputés  à  la  maladie  antérieure. 

L'inflammation  catarrhaio  cst  infiniment  plus  commune;  en  raison 
du  petit  diamètre  des  canaux  qu'elle  occupe,  elle  en  amène  presque  tou- 
jours l'obturation  au  moins  partielle,  et  détermine  ainsi  un  ictère  par 
défaut  d'excrétion,  dont  le  mécanisme  a  été  longtemps  ignoré. 

Le  catarrhe  des  voies  biliaires  (1)  est  rarement  primitif;  il  peut  l'être 

(1)  Andral,  Bamberger,  Budd,  Frerichs,  Graves,  Henoch,  Lebert,  toc.  cit. 

BouiLLAUD,  Recherches  cliniques  sur  tes  maladies  de  Vappareil  excréteur  de  la  bile 
(Joum.  complém.  du  Dict.  des  se.  méd.y  XXIX,  1827).  —  Littré,  Dict.  en  30  vol.,  V, 
1833.  —  Broussais,  Path.  et  thérap.  générales.  Paris,  18^4.  —  Croveilhier,  06».  de 
cholécystile  essentielle  ;  perforation  de  la  vésicule  {Bullet.Soc.  ilna/.,  1838).  —  Olliffe, 
Dublin  quart.  Jour  a.,  1848.  —  Bahtii,  Obs.  d'abcès  extérieur  à  la  vésicule  et  faisant  com- 
muniquer cette  cavité  avec  le  côlon  Iransverse  {Dullet.  Soc.  anal.,  185i).  —  Leudet, 
Eodem  loco,  1853.  —  Von  Dusch,  Untersuchumjen  und  Expérimente  als  Deitrag  %ur  Pa- 
thogenese  des  Icterus.  Leipzig,  185^1.  —  Neukomm,  Ann.  der  Chemie  und  Pharmacie  y 
CXVI,  1860.  —  Rare,  Thèse  de  Paris,  1861.  —  Skoda,  Ueber  Ici  crus  (Wiener  med.  VW 
chens.y  1861).  —  Beneke,  Studien  ûber  das  Vorkommen  von  Gallenbestandtheilen  in 
thierischen  und  pflanilichen  Organismen.  Ciessen,  1862.  —  Vaisette,  Thèse  de  Mont- 
pellier,  1862.  —  Harley,  On  the  value  of  urinary  analysis  in  the  diagnosis  and  treat- 
ment  of  hepatic  disease  {British  med.  Joum.,  1862).  —  Harley,  Jaumlice,  ils  pathology 
and  treatmenty  etc,  London,  1863.  —  Landois,  Ueber  den  Einfluss  der  Galle  auf  die 
Her%bewegung  (Deutsche  Kliniky  1863).  —  RiiaRiG,  Ueber  den  Einfluss  der  Galle  auf  die 
Herithàtigkcil  (Arch.  der  Heilk.y  1863).  —  Oppolzër,  Bemerkungen  iiber  Icterus  (Spi- 
tal's  Zeit.y  1864).  —  Traube,  Ueber  den  Einfluss  der  gallensauren  Salie  auf  die  Hen- 
thatigkeit  (Berlin,  klin.  Wochens.,  1864).  —  Huppert,  Ueder  das  Schicksal  der  Gallen- 
sauren im  Icterus  (Arch.  der  Heilkunde,  1864). 

LOTON,  art.  Voies  biliaires,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  etchir.  pratiques,  V.  Paris,  1866. 
—  Jaccoud,  art.  Bile,  eodem  toco.  —  Bence  Jones,  On  jaundice  and  biliousness  (Gutj's 
Hosp.  Reports,  1866).  —  Wvss,  Zur  Aetiologie  des  Stauungsicterus  (Virchotv's  Archiv, 
1866).  —  CORAzzA,  Stoiie  d*alcune  malatiie  del  fegato  e  délie  vie  biliari.  Bologna,  1867. 
Wyss,  Zfir  Lehre  vom  katarrhalischen  Icterus  (Arch.  der  Heilk.,  1867).  —  Ekstein,  A'a- 
tarrh  der  makroskopisch  sichtharen  feinen  Gallengànge  als  Ursache  des  Icterus  (eodem 
locOt  1867).  —  Jaccoud,  Clinique  méd.  Paris,  1867.  —  Skoda,  Ueber  Entstehung  des 
Icterus  (Allg.  Wiemr  med.  Zeit.,  1868).  —  Ferrand,  Union  méd.,  1868.  —  Ebstein, 
Arch.  der  Ileilk.,  1868.  —  Hoffmann,  Verschluss  der  Gallenwege  ;  Perforation  der  Gai- 
lenblase  (Virchow's  Archiv,  1868).  —  Erdmann,  Ein  Fait  von  colossalem  Ilijdrops  vesicœ 
felleœ  (eodem  loco,  1808).  —  Vinay,  Obs.  d'ictère  généralisé  tenant  à  la  présence  de 
lombrics  dans  les  voies  biliaires  (Lyon  méd.,  186U).  —  Vecchietti,  Colecistite  suppura- 
tiva^  formaiione  d'ascesso  e  apertura  attraverso  le  pareti  dell'addome  (Rivista  clinica  de 
Bologna,  186U). 

HiJMiCKEN,  Beobachtung  einer  croupôsen  Gallencanalentiiindung  (Berlin,  klin.  Wociten., 
1870).  —  WiLKS,  Jaumlice  from  mental  émotion  [Brit.  med.  Joum.,  1870).  —  Churtok 
Jantidice  a  ter  anxiety  (eodem  loco,  1870).  —  Babr,  Die  Ursadien  der  Verengerung  de 
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4'cpendant,  et  j'en  ai  observé  un  exemple  des  plus  nets  ;  les  seules  causes 
connues  de  cette  forme  primitive  sont  le  refroidissement  et  Tinfluence 
saisonnière  du  printemps  et  de  Tautomne,  de  là  les  noms  d'ictère  vernalj 
ictère  aiitumnalj  usités  à  l'époque  où,  faute  de  connaissances  sufTisantes,  on 
ne  pouvait  désigner  la  maladie  que  par  son  symptôme  le  plus  apparent, 
dette  forme  spontanée  est  surtout  observée  chez  les  jeunes  gens  et  les 
adultes. 

La  FORME  SECONDAIRE  a  des  causes  très-diverses;  les  plus  communes 
sont  le  catarrhe  gaslro-duodénal,  les  écarts  de  régime  et  les  excès  al- 
cooliques, TafiTection  calduleuse  du  foie.  D'un  autre  côté,  les  mêmes  ma- 
ladies générales  signalées  comme  causes  de  l'inflammation  fibrineuse 
peuvent  produire  le  simple  catarrhe  ;  le  fait  a  une  réelle  importance  qui 
est  celle-ci  :  tant  qu'on  a  ignoré  le  catarrhe  des  voies  biliaires,  on  a  at- 
tribué l'ictère,  qui  apparaît  souvent  dans  le  cours  de  ces  maladies,  à  une 
modification  intime  et  spontanée  du  sang,  notamment  des  globules  rouges 
(ictère  sanguin)]  or,  dans  la  plupart  des  cas,  je  ne  dis  pas  dans  tous,  il 
s'agit  simplement  d'un  ictère  par  défaut  d'excrétion,  résultant  du  gonfle- 
ment et  de  l'obstruction  catarrhale  des  canaux  biliaires,  c'est-à-dire  d'un 
ictère  bilieux  commun.  Le  domaine  de  ce  dernier  s'est  ainsi  considéra- 
blement agrandi,  et  une  interprétation  positive  a  fort  heureusement  pris 
la  place  de  l'hypothèse  ;  les  observations  toutes  récentes  d'Ebstein  sur  le 
catarrhe  des  canalicules  uns  ont  apporté  une  nouvelle  et  puissante  res- 
triction à  la  théorie  de  l'ictère  hématique  ;  pour  être  autorisé  à  nier  dans  an 
cas  donné  le  défaut  d'excrétion,  il  faut  avoir  constaté  la  perméabilité  nor- 
male non -seulement  dans  les  canaux,  mais  aussi  dans  les  canalicules  les 
plus  fins.  Je  le  répète,  le  principal  intérêt  de  l'angiocholite  réside  dans 
ses  rapports  avec  la  pathogénie  générale  du  symptôme  ictère,  l'un  des 
phénomènes  les  plus  importants  entre  ceux  qui  ressortissent  à  la  sémio- 

TIQUE. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  muqueuse  est  injectée,  turgescente  et  recouverte  de  mucosités  par 
suite  d'une  abondante  hypersécrétion;  ces  cylindres  muqueux  sont  mé- 
langés d'épithélium  provenant  de  la  prolifération  cellulaire  des  culs-de-sac 
glandulaires.  L'étendue  de  la  lésion  varie  ;  elle  peut  occuper  à  la  fois  la 


Gallenausfûhrungsgànge  und  ihre  Diagnose.  Berlin,  1870.  —  Gbrhabdt,  Ueber  Ictena 
gastro-duodenalis  (Sammlung  klin.  Vortrdge,  1871).  —  Noblet,  Obs.  d'un  coi  partiett- 
lier  d'ictère  {Gat.  hôp.»  1871).  —  Decaisne,  Sur  une  épidémie  d*ictére  etêentiel  otnervée 
à  Paris  et  dans  les  environs  (Compt.  rend.  Acad.  «c.,  1871).  —  J.  Simon,  art.  Foœ,  io 
Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  pratiques,  Paris,  1872. 
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vésicule  biliaire,  le  canal  hépatique,  le  cystique  et  le  cholédoque  ;  elle  peut 
éti*e  bornée  à  la  portion  extrahépatique  des  canaux,  elle  peut  au  contraire 
siéger  dans  les  rameaux  et  les  ramuscules  intrahépatiques;  enfin,  les 
mucosités  encombrantes  peuvent  être  limitées,  sous  forme  de  bouchon,  à 
TonTice  duodénal  du  canal  cholédoque-;  cette  disposition  n'est  point  rare 
dans  l'angiocholite  causée  par  le  catarrhe  gastro-duodénal  et  par  les  ma- 
ladies infectieuses.  Si  Ton  ignore  la  possibilité  du  fait,  on  le  méconnaît  à 
Tautopsie,  et  Ton  tient  pour  libres  et  perméables  des  voies  biliaires  qui, 
en  réalité,  sont  oblitérées.  Le  gonflement  et  Thypersécrétion  amènent  Tob- 
stniclion  ou  tout  au  moins  le  rétrécissement  des  canaux,  et  comme  la  sé- 
crétion du  foie  conserve  la  même  activité,  Texcrétion  devient  insuffisante 
relativement  à  la  production,  encore  bien  que  la  sténose  n'aille  pas  jusqu'à 
l'obturation.  La  vésicule  est  distendue,  si  la  lésion  siège  au  niveau  ou  au- 
dessous  du  canal.cystique,  et  lorsque  le  canal  hépatique  ou  le  cholédoque 
est  complètement  obstrué,  les  canalicules  intrahépatiques  sont  dilatés  et 
remplis  de  bile  mêlée  à  du  mucus;  dans  ce  cas,  le  tissu  du  foie  présente 
lui-même  une  stase  biliaire  plus  ou  moins  prononcée.  Ces  lésions  secon- 
daires s'effacent  rapidement  lorsque  la  résolution  de  la  phlegmasîe  fait 
disparaître  l'obstacle  qui  les  a  produites,  et  c'est  là  la  terminaison  la  plus 
commune  ;  mais,  dans  certains  cas,  la  phlegmasie  récidive  ou  persiste,  et 
la  sténose  ou  l'obturation  de  l'appareil  excréteur  devient  définitive  ;  alors 
la  dilatation  des  canaux  dans  Tinlérieur  du  foie  augmente  aux  dépens  de 
la  substance  même  de  Torgane,  dont  l'activité  fonctionnelle  s'abaisse,  et 
suivant  le  siège  de  l'obstacle  la  vésicule  biliaire  est  vide  et  atrophiée,  ou 
bien,  au  contraire,  distendue  au  maximum  par  les  produits  plus  ou  moins 
fluides  de  sa  propre  sécrétion  (hydropisie  de  lu  vésicule).  C'est  à  l'an- 
giocholite calculeuse  qu'appartient  d'ordinaire  cette  fâcheuse  évolution, 
cependant  elle  peut  être  observée  dans  l'angiocholite  simple  à  répétition. 


SYMPTOMES    ET   DIAGNOSTIC. 

La  FORME  PRIMITIVE  débute  assez  brusquement  par  des  douleurs  abdo- 
minales dont  l'intensité  varie,  mais  dont  le  maximum  occupe  l'hypo- 
chondre,  et  particulièrement  le  bord  externe  du  muscle  droit,  si  la  vési- 
cule est  atteinte  ;  à  ces  douleurs,  qui  ne  sont  pas  toujours  continues,  se 
joignent  de  la  ron^/ipa/ioit,  du  malaise  général,  une  fièvre  modérée  qui 
n'est  pas  constante,  et  au  bout  de  trois  à  cinq  jours  I'ictère  apparaît.  — 
Dans  la  forme  beaucoup  plus  fréquente  qui  est  liée  au  catarrhe  gastro- 
duodénaly  les  symptômes  hépatiques  sont  les  mêmes,  mais  ils  sont  plus 
tardifs,  précédés  qu'ils  sont  des  phénomènes  ordinaires  de  l'embarras  gas- 
trique, apyrétique  ou  fébrile,  et  il  peut  s'écouler  huit,  dix  et  même 
quinze  jours  avant  le  développement  de  Tictère  (ictère  catarrhal,  gastro- 
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dnodénal  de  Stokes).  —  Lorsque  la  maladie  est  provoquée  par  un  excès  de 
table  ou  de  boisson,  ou  par  l'ingestion  de  substances  irritantes,  les  pre- 
miers symptômes  sont  des  douleurs  qui  débutent  une  ou  deux  heures 
après  le  repas,  chez  un  individu  en  parfaite  santé  jusque-là. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  les  douleurs  spontanées  et  la  fièvre  sont  peu 
marquées  ou  nulles,  mais  la  jaunisse  ne  manque  jamais;  conséquemment 
un  Ictère  développé  graduellement  dans  les  conditions  éliologiques  indi- 
.  quées  est  le  signe  le  plus  positif  de  Tangiocholite  catarrhale.  Cet  ictère 
présente  dans  toute  leur  simplicité  les  phénomènes  de  la  résorption  bi- 
liaire, de  là  le  nom  dictère  simple  sous  lequel  il  est  souvent  désigné.  La 
coloration  jaune  débute  par  la  face,  et  le  plus  souvent  par  les  conjonctives 
et  la  muqueuse  sublinguale,  puis  elle  se  généralise  à  tout  le  tégument 
avec  une  intensité  de  teinte  qui  varie  selon  que  Tobstruction  des  canaux 
est  plus  ou  moins  complète;  celle  couleur  dépend  de  l'ynprégnation  des 
couches  profondes  de  Tépiderme  par  le  pigment  biliaire.  Comme  cette 
matière  colorante  circule  avec  le  sang,  elle  imprègne  également,  on  le 
conçoit,  les  tissus  profonds  et  les  exsudais  pathologiques  que  peut  pré- 
senter le  malade  à  titre  de  complications  (pneumonie,  pleurésie);  on  la 
retrouve  dans  les  viscères,  dans  les  humeurs  de  l'œil,  où  elle  produit,  dans 
quelques  cas  rares,  de  la  xanthopsie  (vue  en  jaune);  enfin  elle  passe  dans 
les  sécrétions,  dans  les  sueurs,  les  larmes,  le  lait,  et  avant  tout  dans 
Turine,  où  elle  apparaît  avant  d'être  appréciable  dans  Tenveloppe 
cutanée.  L'urine  est  très-foncée,  couleur  acajou,  et  la  présence  de  la 
biliphéine  y  est  décelée  par  l'addition  goutte  à  goutte  d'acide  nitrique; 
l'acide  tombe  au  fond  du  verre,  et  au  niveau  du  contact  des  deux  liquides 
on  voit  apparaître  une  zone  verte  qui  passe  par  le  bleu,  le  violet  et  le  rouge 
pour  aboutir  au  jaune.  Le  jeu  des  couleurs  est  rarement  complet,  mais  cela 
importe  peu,  la  coloration  verte  qui  se  montre  la  première  étant  la  seule 
caractéristique.  La  réaction  peut  manquer  dans  deux  circonstances  :  si  la 
quantité  de  choJépyrrhine  est  très-faible,  le  changement  de  couleur  n'a 
pas  lieu  du  tout  ;  dans  d'autres  cas,  sur  lesquels  Frerichs  a  appelé  l'atten- 
tion, il  n'a  lieu  qu'au  bout  de  plusieurs  heures.  En  employant  le  procédé 
que  j'ai  indiqué,  on  peut  faire  disparaître  la  première  de  ces  causes  d'er- 
reur; quelque  minime  que  soit  la  proportion  de  pigment,  on  obtient  la 
teinte  verte  avec  trois  ou  quatre  gouttes  au  plus  de  réactif,  si  au  lieu 
d'acide  azotique  ordinaire  quadrhydraté  on  a  recours  à  l'acide  monohy- 
dralé  fumant;  il  importe  de  se  souvenir  que  cet  acide  est  extrêmement 
caustique  et  qu'une  seule  goutte  produit  une  brûlure  des  plus  doulou- 
reuses (1).  Indépendamment  du  pigment,  l'urine  renferme  les  acides 
biliaires,  mais  en  quantité  très-faible,  sans  proportion  aucune  avec 
l'abondance  de  la  résorption  qui  a  lieu  dans  le  foie  ;  cet  écart  résulte  de 

(1)  Voyez  pour  plus  de  détails,  art.  Bile,  et  Clinique  médicale,  loc.  cit. 
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ce  que  ces  acides  sont  rapidement  décomposés  dans  le  sang,  lorsque  les 
métamorphoses  organiques  sont  normales. 

Dès  que  Tictère  apparaît,  le  pouls  se  ralentit;  s'il  n'y  avait  pas  de 
fièvre,  il  tombe  au-dessous  de  la  moyenne  normale  ;  dans  le  cas  contraire 
il  diminue  de  20  à  30  pulsations,  de  sorte  que  chez  un  ictérique  un  pouls 
de  fréquence  normale  doit  être  tenu  pour  un  pouls  fébrile.  Ce  pliénomène 
est  dû  à  l'action  modératrice  des  sels  biliaires  sur  le  cœur;  il  s'agit  ici 
d'une  influence  directe,  car  l'efl'et  modérateur  persiste  après  la  section 
des  nerfs  vagues  (Rohrig).  Chez  beaucoup  d'individus,  on  observe  de 
Vhypereslhésie  cutanée,  des  démangeaisons  incommodes  qui  produisent 
l'insomnie,  parfois  même  des  éruptions  diverses. 

Les  MATIÈRES  FÉCALES  sout  toujours  dccolorécs,  mais  elles  le  sont  plus 
ou  moins,  selon  que  l'absence  de  bile  dans  l'intestin  est  plus  ou  moins 
complète;  quand  elle  est  totale,  les  fèces  d'un  gris  blanchâtre  sont  argi- 
leuses, sèches,  en  raison  de  la  diminution  d'eau  qui  résulte  du  défaut  de 
bile,  et  riches  en  matières  grasses,  parce  que  l'absorption  de  la  graisse 
dans  l'intestin  est  tombée  au  minimum.  D'après  Lebert,  les  matières  con- 
tiennent souvent  de  nombreux  vibrions. 

L'apparition  de  l'ictère  est  suivie,  dans  un  délai  qui  varie  de  deux  à  cinq 
jours,  d'un  amendement  notable  dans  les  symptômes;  la  ûèvre  diminue, 
puis  cesse,  la  langue  commence  à  se  nettoyer,  et  l'appétit  revient  très- 
rapidement  lorsque  le  catarrhe  biliaire  ne  dépend  pas  d'un  catarrhe  de 
l'estomac.  En  revanche,  certains  phénomènes  locaux  sont  bien  plus  accusés  ; 
le  FOIE  présente  à  la  percussion,  et  souvent  aussi  à  la  palpation,  une  intu- 
mescence notable  produite  par  la  stase  de  la  bile,  et  quand  la  vésicule 
est  également  distendue,  on  perçoit  à  côté  du  bord  externe  du  muscle 
droit,  dans  le  sinus  formé  par  ce  muscle  et  le  rebord  costal,  une  sensa- 
tion de  rénitence,  d'empâtement  profond,  et  la  percussion  dans  ce  point 
fournit  une  matité  qui  dépasse  celle  du  bord  inférieur  du  foie  ;  le  con- 
tour de  cette  matité  exubérante  est  convexe  par  en  bas,  il  est  nettement 
pyriforme.  Quand  la  vésicule,  au  lieu  d'être  simplement  distendue,  parti- 
cipe à  l'inflammation,  la  pression  sur  celte  région  est  manifestement  dou- 
loureuse. 

Après  quelques  jours  d'état  stalionnaire,  la  résolution  de  l'angiocholile 
est  annoncée  par  le  retour  de  la  coloration  normale  des  selles  et  la  dis- 
parition du  pigment  biliaire  dans  Turine;  presque  aussitôt  cesse  la  tumé- 
faction de  l'appareil  hépatique,  mais  la  teinte  jaune  des  téguments  persiste 
quelque  temps  encore;  résultant  de  .l'imprégnation  des  couches  épider- 
miques  par  la  matière  colorante,  elle  ne  peut  disparaître  qu'après  le  re- 
nouvellement de  l'épiderme.  La  guérison  est  la  terminaison  la  plus  ordi- 
naire de  la  maladie,  qui  a  une  durée  moyenne  de  dix  à  quinze  jours. 

Dans  quelques  cas,  elle  tend  à  la  chronicité,  soit  qu'elle  dépende  d'un 
catarrhe  gastro-intestinal  devenu  lui-même  chronique,  soit  qu'elle   ait 
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une  origine  calculeuse.  Cette  seconde  condition  est  la  plus  fâcheuse,  prce 
qu'elle  conduit  bien  plus  fréquemment  que  l'autre  à  Î'obstruction  défi- 
nitive DES  CANAUX  EXCRÉTEURS;  si  Tobturatiou  occupe  le  canal  hépatique 
ou  cholédoque,  l'ictère  persiste  et  s'accuse  de  plus  en  plus,  la  tuméâiction 
du  foie  augmente,  les  digestions  sont  troublées,  et  le  malade  ne  tarde  pas 
à  subir  un  amaigrissement  notable,  parce  que  l'intestin  ne  reçoit  plus  de 
bile  ;  or  les  matériaux  de  la  bile  résorbés  dans  le  canal  intestinal  con- 
stituent pour  l'organisme  un  appoint  nécessaire  à  l'intégrité  du  processus 
nutritif  (Bidder,  Schmidt,  Schellbach,  Kôlliker).  On  constate  en  même 
temps  une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse  formée  par  la  vésicule 
biliaire,  et  la  mort  est  amenée  soit  par  quelque  inflammation  développée 
derrière  l'obstacle  ou  à  son  niveau,  soit  par  les  progrès  de  l'inanition, 
soit  enfin  par  la  suppression  de  la  fonction  hépatique,  conséquence  de  la 
compression  prolongée  subie  par  le  parenchyme.  Lorsque  l'obturation  est 
bornée  au  canal  cystique,  tous  ces  phénomènes  manquent,  la  tumeur  de 
la  vésicule  existe  seule,  elle  est  remplie  du  produit  sécrété  par  la  mu- 
queuse, avec  ou  sans  calculs.  Cet  état  peut  persister  sans  grand  dommage; 
ou  bien  il  aboutit  à  une  cholécystite  chronique  qui  produit  la  condensation 
du  contenu,  l'épaississement  des  parois  et  finalement  l'atrophie  de  la  tu- 
meur; ou  bien  enfin  une  cholécystite  aiguë  survient,  un  abcès  se  forme, 
dont  le  pus  est  évacué,  à  travers  la  paroi  abdominale,  dans  le  péritoine  ou 
dans  l'intestin. 

VobturatioH  avec  dilataliou  comécutive  des  voies  bilimres  a  pour 
cause  ordinaire  une  angiocholite  ou  une  cholécystite  calculeuse,  mais  il 
est  clair  que  le  môme  résultat  peut  être  ppoduit  par  une  tumeur  quel- 
conque agissant  par  compression  sur  les  canaux  excréteurs,  ou  par  quelque 
corps  étranger  (lombric). 

J'ai  montré  que  la  dilatation  générale  des  canaux  biliaires  dans  Tin- 
térieur  du  foie  peut  avoir  pour  conséquences  Vatrophie  pnrenchymateufr 
de  l'organe,  et  Varholiey  qui  en  est  l'expression  clinique. 


TRAITEMENT. 

Quand  la  maladie  dépend  d'un  catarrhe  gastrique,  c'est  ce  dernier  qui 
fournil  les  indications  du  traitement  :  si  l'état  saburral  du  début  existe 
encore  après  le  développement  de  l'ictère,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  réitérer 
le  vomitif  ou  le  purgatif,  dans  le  but  d'agir  mécaniquement  sur  Tobtura- 
tion  des  canaux  au  moyen  de  l'hypersécrétion  hépatique.  —  Dans  l'angio- 
cholile  spontanée  et  dans  celle  qui  résulte  d'un  écart  de  régime,  la  médi- 
cation est  des  plus  simples  :  repos  au  lit,  diète  pendant  la  durée  du 
mouvement  fébrile,  boissons  acidulés,  limonade  au  citron  ou  à  l'acide 
nitrique,  enfin  purgatifs  doux,  huile  de  ricin,  crème  de  tartre,  sel  de 
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Glauber,  tels  en  sont  les  moyens  principaux.  S'il  y  a  de  la  diarrhée  dès  le 
début,  il  faut  s'abstenir  des  purgatifs  et  recourir  à  la  poudre  de  Dover, 
donnée  plusieurs  jours  de  suite  à  la  dose  de  40  à  60  centigrammes  par 
jour;  indépendamment  de  son  action  modificatrice  sur  l'intestin,  ce  médi- 
cament a  l'avantage  do  calmer  les  douleurs.  Une  fois  la  diarrhée  arrêtée, 
on  peut  ultérieurement,  si  l'ictère  persiste,  administrer  un  purgatif  en 
vue  d'une  action  mécanique  sur  les  canaux  obstrués. 

Un  assez  grand  nombre  d'individus  conservent,  après  entière  guérison, 
une  anorexie  opiniâtre;  les  toniques  amers  sont  alors  indiqués;  s'il  n'y  a 
pas  de  constipation,  je  donne  la  macération  de  quinquina  avec  le  sirop 
d'écorce  d'oranges  ;  dans  le  cas  contraire,  il  faut  préférer  l'infusion  de 
rhubarbe  à  dose  laxative,  10  grammes  pour  500  d'eau.  —  Dans  les  formes 
à  répétition  et  dans  les  formes  chroniques,  il  convient  d'instituer  un 
régime  sévère  d'où  seront  exclues  les  graisses  et  les  substances  irritantes  ; 
la  constipation  doit  être  soigneusement  prévenue,  et  il  est  utile  de  faire 
prendre  de  temps  en  temps,  pendant  quelques  jours,  une  légère  infusion 
de  rhubarbe  additionnée  de  bicarbonate  de  soude;  mais  la  médication 
thermale  l'emporte  sur  toute  autre,  et  les  eaux  de  Carlsbad,  Ems,  Marien- 
l)ad,  Royat  et  Vichy  ont  à  cet  égard  une  antique  et  légitime  renommée. 


CHAPITRE  IX. 
Ci^IiClJIiN  BIIilAIRR.^.  —  CHOIiÉIilTHIAMK. 


La  bile  ne  contient  aucune  matière  en  suspension,  conséquemment  des 
concrétions  solides  ne  peuvent  naître  dans  ce  liquide  que  par  suite  de  la 
précipitation  anormale  des  substances  qui  y  sont  dissoutes.  Or  la  cholé- 
pyrrhine  et  la  cholestérine,  qui  composent  le  plus  grand  nombre  de  ces 
concrétions,  sont  maintenues  en  solution  dans  la  bile  par  le  glycocholate 
de  soude,  lequel,  ainsi  que  l'a  montré  Meckel,  est  décomposé  par  la  sécré-- 
tion  catarrhale  de  la  muqueuse  biliaire  ;  dans  ces  conditions,  il  perd  son 
pouvoir  dissolvant,  et  les  matières  se  déposent  sous  forme  de  précipité 
pulvérulent  (sable  biliaire).  Le  gatarrhk  des  voies  biliaires  est  donc 
sinon  la  seule,  au  moins  la  principale  condition  patliogénique  de  la  cho- 
lélithiase  (1).  Vexcès  de  graisse  et  de  clMlestéiine  dans  le  sang  peut  con- 

(1)  Traités  généraux  des  maladies  du  foie  ;  en  oulre  : 

IhJBAKDB,  Ob$.  surl'éllier  sulfurique  et  l'huile  de  térébenlltiM  dans  lesvoliqtêeshèita- 
Unuen.  Dijon,  i77i   et    I78i.  —  Sommerikg,  De  contrementis  biliariis  corpoiis  UumanL 
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iluirc  au  même  résultat  par  une  autre  voie;  la  substance  à  dissoudre  est 
alors  trop  abondante  eu  égard  au  dissolvant,  et  une  partie  se  précipite. 
Cette  modalité  pathogénique  n'est  pas  directement  démontrée,  mais  elle 
a  pour  elle  un  certain  nombre  de  faits  qui  la  rendent  fort  vraisemblable  : 
chez  le$  individus  qui  ont  passé  Tàge  adulte,  le  sang  est  plus  riche  en 
cholestérine,  et  c'est  à  cet  âge  que  les  calculs  biliaires  sont  le  plus  fré- 
quents; ils  naissent  de  préférence  chez  les  gros  mangeurs  obèses  qui 
consomment  beaucoup  de  graisse,  et  qui  ont  d'autre  part  une  vie  séden- 
taire peu  favorable  à  la  combustion  de  ces  matières;  enfm,  dans  plusieurs 
cas  de  cholélithiase,  la  bile  contenait  une  proportion  excessive  de  graisse 

Francofurli,  J7U5.  —  Walter,  Analomisches  Muséum.  Berlin,  1796.  —  Prochaska, 
Opéra  omnia.  De  cakulo  felleo.  Viennae,  1800.  —  Pujol,  Œuvres  de  mèd.  prat.  Paris, 
180:2.  —  Marescual,  Quelques  remarques  sur  les  maladies  de  la  vésicule  biliaire.  Pa- 
ris, 1811.  —  PoRTAL,  Ohs.  sur  la  nature  et  le  traitement  des  maladies  du  foie.  Paris, 
1813.  —  Chevreul,  Ann.  de  chimie^  1815.  — -  Bouillaud,  loc.  cit.  —  Moxod,  Obstruc- 
tion complète  du  jéjunum  par  un  calcul  biliaire  {Bullet,  Soc.  anat.,  18:27).  —  Lacai- 
TANiE,  Calcul  biliaire  dont  le  noyau  était  formé  par  des  globules  de  mercure  {Gai.  de 
santéy  1827).  —  Grandclaude,  Obs.  de  calculs  biliaires  sortis  par  Vhypochondre  {Bullet. 
de  VAcad.  méd.,  1829).  —  Lobstew, /Imi/.  path.  Strasbourg,  1829-1833.  —  WoL?r,  M- 
culs  biliaires;  rupture  du  canal  hépatique  (Arch.de  méd.,  1820).—  Bérard,  Soc.  oiui/., 
1831.  —  Flemming,  Ein  Ueitrag  zur  genaueren  Diagnose  grosserer  in  den  Gallengàngen 
eingeklemmler  Gallenstelne.  Leipzig,  1832.  —  Breciieteau,  Clinique  méd.  de  Vhôpital 
yeckcr.  Paris,  1835.  —  Naitche,  Calcul  biliaire  dont  le  noyau  était  formépar  une  épin- 
gle (Lancette  françaisCy  1835).  —  Andral,  loc.  cit.  —  Fauconneau-Ditresne,  Revue 
méd.,  18H.  —  }fèm.  Acml.  de  méd.,  1816.  —  Traité  de  l'affection  calculeuse  du  foie. 
Paris,  1851.  —  y'ouvelleJi  obsercations  sur  la  colique  hépatique  (Gai.  Iiebdotn.,  1859). 
Boi  isso.N,  De  ht  bile,  etc.  Montpellier,  18i3.  —  Bramson,  Henle  und  Pfeufer's  ZeiU., 
IV,  1816.  —  Hei.n  und  Seifert,  Emlem  loco.  —  I.ehmann,  Lehrb.  der  physiol.  Chemie. 
l-eipzig,  1850. 

Beau,  Etudes  analytiques  de  physiologie  et  de  pathologie  sur  l'appareil  spléno-hépatique 
{Ardi.  de  méd.,  1851).  —  Diménil,  Bullet.  Soc.  anat ,  1852.  —  Dolbeau,  Eodem  loeo, 
1851.  —  B.VRTii,  Etudes  anat.  path.  sur  le  mécanisme  de  la  guérison  spontanée  de  l'af- 
fection calcnleuae  du  foie  (Ballet.  Acad.  méd.,  1854).  —  Corueu,  Gai.  hôp.,  1856.  — 
.Meckel,  Mikrogeoioyie.  Berlin,  1856.  —  Wolff,  Virchow's  Archiv,  XX.  —  Mackindeb, 
,  British  med.  Journal,  1858.  —  Neii.l,  Lirerpool  med-chir.  Journal,  1858.  —  Costessk, 
Phlébite  de  la  reine  porte  produite  par  une  inflammation  calculeuse  des  voies  biliairti 
(Bullet.  Soc.  anat.,  1858).  —  Peeble,  Edinh.  med.  Journ.,  1858.  —  Bourdon,  Unkm 
méd.,  1850.  —  Oppolzer,  Zeils.  d.  Gesells.  der  Aente  in  Wien.  1800.  —  Duparcqcc, 
Gai.hebdom.,  1859.  — Bouchut,  Bullet.  thérap.,  1861.  —  Abeille,  Gai.  hôp.,  1862.  — 
WiLLEMiN,  Des  coliques  hépatiques  et  de  leur  traitement  par  les  eaux  de  Vichy.  Paris, 
1802,  20  édit.,  1870.  —  Flint,  loc.  cit.  —  Leclerc,  Acad.  se,  1863.—  Utok,  locdi, 
—  Bamder(;er,  loc.  cit.  —  ÏHUDiCHrsi,  A  Trealise  on  Gall-stones.  London,  1863.  — 
Wannebroiîco,  Bullet.  Soc.  méd.  du  nord  de  la  France,  180i.  —  Oppolzer,  Wiener 
med.  Wochen.,  1866.  —  M'Swinev,  Rupture  of  the  biliary  duct.  (Dublin  Journ.  of  med. 
Se,  1866).  —  CoHNiiEiM,   Ein  Fnll  von  Iléus  in  Folge  eines  Gallenstemes  {Virchow's 
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(Ghevreul).  On  pourrait  invoquer  aussi  la  diminution  dans  la  formation  des 
sels  biliaires  dissolvants  comme  cause  génératrice  des  calculs,  mais  cette 
éventualité,  théoriquement  vraie,  n*e$t  pas  prouvée.  En  somme,  les 
pierres  biliaires  résultent  d'une  décomposition  de  la  bile  laissant  préci- 
piter des  substances  qui  doivent  y  être  dissoutes;  cette  décomposition  est 
provoquée  tantôt  par  un  catarrhe  des  voies  biliaires,  tantôt  par  une  alté- 
ration du  rapport  quantitatif  entre  l'agent  dissolvant  et  la  matière  à  dis- 
soudre. Indépendamment  du  pigment,  des  acides  gras  et  de  la  cholesté- 
rine,  les  calculs  renferment  très-souvent  des  matériaux  terreux  et  calcaires 
dont  Torigine  est  moins  bien  établie;  Meckel  et  Bamberger  tendent  à  ad- 
mettre que  ces  éléments  sont  également  tenus  en  dissolution  dans  la  bile 
par  les  savons  de  soude,  et  qu'ils  sont  précipités  dans  les  mêmes  conditions 

J^rchiv.  18G0).  —  Luton,  BulUt.  thérap.y  1866.  —  Mitchell,  Gcdl-stone  of  choUsterine 
extracied  from  Ihe  rectum  durinç  life  (American  Journ.  of  med.  5c.,  1866). 

Leigh,  Case  of  galhtone  ca    iiig  deaih  in  sixteen  hours  (Med.  Times  and  Gai.,  1867). 

—  Marrotte,  Union  méd.,  1867.  —  Cayley,  Dilaied  bile-ducts  opening  into  the  left 
pleural  cavily  {Transact.  ofthepalh.  Soc.,  1867).  —  Bressy,  Thèse  de  Strasbourg,  1867. 

—  Brodmann,  Ueber  Gallensteine  und  ihre  Folgen.  Berlin,  1868.  —  Peytavin,  Thèse  de 
Montpellier,  1868.  —  Donkin,  Death  from  pressure  of  gall-stones  on  the  vena  portœ 
{Èted.  Times  and  Gai.,  1868).  —  Moxon,  Gallstones  discharged  through  the  abdominal 
wall  {Transact.  of  the  palh.  Soc.,  1868).  —  Jeaffreson,  Ulcération  of  the  ileum  and 
fatal  peritonitis  from  eneysted  gall-stones  (British  med.  Journ.,  1868).  —  Kossmaul, 
Berlin,  klin.  Wochen.,  1868.  —  Magnin,  De  quelques  accidents  de  la  lithiase  biliaire,  etc., 
thèse  de  Paris,  1869.  —  Leared,  Remarks  on  the  pain  caused  by  gall-stones  (Med. 
Press  and  Cire,  1869).  —  Aubert,  Lyon  méd.,  1869.  —  Beck,  Entfernung  einer  erheb- 
lichen  An%ahl  von  Gallensteinen  aus  einer  m  den  Bauchdecken  verlaufenden  Fistel 
{Memorabilien,  1869).  —  Schwechten,  Ueber  Cholelithiasis.  Berlin,  1869. 

Ddramd-Fardel,  Union  méd.,  1870.  —  Nesfield,  Case  of  fistulous  communication  of 
ihe  gall-bladder  with  the  abdominal  walls,  and  passage  of  large  gall-stones  (the  Lancet, 
1870).  —  Philipson,  Notes  of  a  case  of  biliary  fistula  (Brit.  med.  Journ.,  1870).  — 
Cavpbell,  Memoranda  of  a  case  of  gall-stone  cau.^ing  symptoms  of  iléus  with  a  few 
obs.  on  biliary  calculi  generally  (Med.  Times  and  Gat.,  1870).  —  Jackson,  Discharge 
of  gall-stones  at  the  umbittcus  {Boston  med.  and  surg.  Journal,  1870).  — Doahe,  Même 
ntjei  (eodem  loco,  1870).  — -  Babr,  Die  Ursachen  der  Verengerung  der  Gallenausfùh- 
rungsgànge  und  ihre  Diagnose.  Berlin,  1870. 

Corazza,  Caso  di  calcoli  nella  cistifellea  con  cancro  délia  stessa  e  del  fegato  (Bollet. 
délie  Se.  med.  di  Bologna,  1871).  —  Tuckwell,  Obstruction  of  the  hepalic  duct  by  a 
large  bilkffy  concrétion,  causing  abscess  of  the  liver,  perforation  of  tlie  diaphragm,  em- 
pyema  and  gangrené  of  the  right  lung  (Trans.  path.  Soc,  1871).  —  Murchison,  Jaun- 
dicefrom  gall-stones,  followed  by  acute  atrophy  of  the  liver,  with  purifàrmdeposils  (eo- 
dem loco,  1871).  —  SÉNAC,  Dm  traitement  des  coliques  hépatiques,  etc,  Paris,  1871.  — 
GooDWiH.  Biliary  calculi,  cases,  treatment  (Philadelphia  med.  and  surg.  Reporter, iSli). 

—  PcGLiÊSE,  De  l'hydrate  de  chloral  dans  les  coliques  hépatiques  (Lyon  méd.,  1871). 

—  Barudel,  Des  coliques  hépatiques.  Paris,  1871.  —  Simon,  loc.  cit.  —  Jaccoud,  Leçoni 
din.  de  Vhâpital  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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qui  amènent  le  dépôt  des  matières  lipoïdes  ;  mais  Frerichs  regarde  ces  self 
comme  un  produit  de  la  muqueuse  de  la  vésicule.  — La  réunion  des  pou^ 
sières  en  masses  d'un  certain  vplume  formant  les  calculs  proprement 
dits,  est  favorisée  par  la  stagnation  de  la  bile  dans  son  réservoir,  et  consé- 
quemment  par  le  catarrhe  de  ce  dernier. 

J'ai  déjà  mentionné  Tinfluence  étiologique  de  Vâge  et  du  régimey  j*ajoute 
que  la  choiélithiase  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  la  femme  que  chez 
rhomme,  et  qu'elle  est  favorisée  par  toutes  les  lésions  du  foie  et  de  l'ap- 
pareil biliaire,  qui  peuvent  avoir  pour  effet  de  ralentir  le  couf*8  de  la  biù; 
c'est  de  cette  façon  qu'il  faut  interpréter  l'action  nocive  des  repas  trop 
éloignés.  —  La  formation  des  calculs  biliaires  n'est  pas  dominée  par  une 
altération  diathésique  du  processus  nutritif  comme  l'est  celle  des  calculs 
urinaires;  la  coexistence  des  deux  ordres  de  concrétions  (Proul)  est  chose 
purement  fortuite. 

ANATOMIE     PATHOLOGIQUE. 

Les   calculs  occupent  très-rarement  les  canalicules  intrahépatiques,  ils 
n'y  atteignent  que  de  très-petites  dimensions  ;  leur  siège  ordinaire  est 
dans  la  vésicule  et  dans  les  grands  canaux  d'excrétion,  cystique,  hépa- 
tique et  cholédoque.  Le  volume  est  en  raison  inverse  du  nombre,  il  varie 
depuis  celui  d'un  pois  jusqu'à  celui  d'un  œuf  de  poule  ;  lorsque  la  vésicule 
ne  renferme  qu'une  pierre,  il  n'est  pas  rare  que  celle-ci   en  remplisse 
toute  la  cavité,  de  sorte  que  les  parois  sont  exactement  moulées  sur  la 
concrétion.  Les  calculs  isolés  ont  une  si  rface  lisse  ou  inégale,  une  forme 
ronde  ou  ovale  qui  rappelle  celle  de  la  vésicule  ;  les  calculs  multiples  doi- 
vent à  leur  contact  et  à  leurs  frottements  réciproques  des  facettes  concaves 
ou  convexes  par  lesquelles  ils  se  correspondent,  souvent  aussi  ils  offrent 
une  FIGURE  CRISTALLINE  régulière  {létraèdrej  octaèdre).  D'une   densité 
spécifique  très-faible,  ces  pierres  sont  facilement  écrasées  entre  les  doigts, 
même  quand  elles  sont  fraîches,  et  après  dessicoation  eUes  tombent  en 
poussière  spontanément  ou  sous  la  moindre  pression;  la  couleur  varie 
presque  à  l'infini,  le  vert  et  le  brun  sont  les  teintes  les  plus  ordinaires; 
du  reste,  comme  la  composition  du  calcul  n'est  pas  la  même  dans  ses  dif- 
férentes couches,  on  observe  souvent  à  la  coupe  des  zones  diversement 
colorées.  —  La  plupart  .des  calculs  ont  un  noyau,  rarement  multiple,  qui 
est  composé  principalement  de  pigment  biliaire  uni  à  de  la  chaux,  avec 
•quelques  traoes  de  mucus  et  de  phosphates  terreux  ;  autour  de  ce  noyau 
se  déposent  en  couches  stratifiées  ou  irrégulières  les  matériaux  de  l'a^ 
croissement.  Dans  la  majorité  des  cas,  les  calculs  sont  composés  unique- 
ment de  CHOLESTÉRINE  avec  un  noyau  de  pigment  calcaire;  dans  d'autres 
•circonstances,  le  pigment  est  plus  abondant,  et  il  est  disposé  tantôt  uni- 
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formément  dans  la  masse,  tantôt  il  forme  avec  la  cholestérine  des  zones 
alternantes.  Dans  quelques  cas  rares,  la  cholestérine  manque,  et  la  pierre 
ne  contient  que  des  carbonates  et  des  phosphates  calcaires;  Stôckhardt  et 
Marchand  y  ont  trouvé  de  l'acide  urique,  et  il  y  a  généralement  des  traces 
de  fer,  de  manganèse  et  de  cuivre. 

Des  calculs,  même  en  grand  nombre,  peuvent  occuper  la  vésicule  sans 
provoquer  aucune  altération  de  la  muqueuse;  dans  d'autres  cas,  on 
obsene  simplement  les  lésions  de  l'inflammation  catarrhale;  ces  deux 
éventualités  sont  les  plus  communes.  Dans  des  circonstances  moins  heu- 
reuses, il  survient  une  inflammation  ulcérative  qui  aboutit  à  la  perfora- 
tion ;  suivant  alors  qu'il  y  a  ou  non  des  adhérences,  le  contenu  s'épanche 
au  dehors,  dans  le  péritoine  ou  dans  l'intestin.  Enfln,  une  inflammation 
chronique  peut  prendre  naissance,  les  parois  s'épaississent  et  se  ré- 
tractent, le  contenu  liquide  se  condense  par  résorption  de  l'eau,  et  les 
calculs  restent  englobés  dans  une  masse  crayeuse  sur  laquelle  est  étroite- 
ment appliquée  la  vésicule.  —  Les  calculs  arrêtés  dans  les  canaux  excré- 
teurs en  amènent  l'ulcération  et  la  rupture,  plus  souvent  ils  produisent 
une  obturation  définitive  avec  hydropisie  de  la  vésicule.  —  Les  concré- 
tions intrahépatiques  peuvent  avoir  pour  conséquence  une  hépatite  sup- 
purée. 

SYMPTOMES  ET   MARCHE. 

Les  calculs  intrahépatiques  peuvent  être  tout  à  fait  latents  ;  lorsqu'il 
n'en  est  pas  ainsi,  ils  produisent  des  symptômes  peu  précis  qui  n'en 
permettent  guère  le  diagnostic  :  ce  sont  des  douleurs  sourdes  non  con- 
tinues dans  la  région  du  foie  ;  ces  douleurs  ne  présentent  pas  d'ordi- 
naire rirradiation  abdominale,  lombaire  et  scapulaire  propre  aux  douleurs 
hépatiques  fortes;  le  volume  de  la  glande  n'est  pas  modifié;  il  n'y  a  pas 
d'ictère,  et  les  troubles  digestifs,  souvent  nuls,  sont  en  tout  cas  si  peu 
earactérisés  qu'ils  ne  peuvent  éclairer  la  situation.  Lorsque  ces  calculs 
provoquent  une  hépatite  suppurée,  les  symptômes  initiaux  peuvent  en- 
core être  trompeurs,  car  tout  peut  être  borné  durant  plusieurs  jours  à 
des  accès  fébriles  intermittents,  sans  ictère,  sans  douleurs  hépatiques 
(Frerichs). 

Les  calculs  du  canal  hépatique  sont  tout  aussi  obscurs  tanl  qii'lls 
n'obturent  pas  le  conduit;  dans  le  cas  contraire,  ils  donnent  lieu  à  des 
douleurs  locales,  à  un  ictère  persistant  avec  décoloration  des  selles  et 
tuméfaction  du  foie,  et  l'absence  de  tumeur  formée  par  la  vésicule  esi  le 
seul  signe  distinctif  de  cet  état  et  de  l'obturation  du  canal  cholédoque. 

Les  pierres  de  la  vésicule  biliaire  peuvent  rester  fort  longtemps  igno- 
rées si  elles  sont  très-petites;  s'il  en  est  autrement,  elles  irritent  la  mu- 
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queuse  et  donnent  lieu  soit  à  une  inflammation  superficielle  et  catarrhale, 
soit  à  une  inflammation  profonde  de  la  paroi  ;  cette  cholécystite  pro- 
voque de  la  fièvre  et  un  état  aigu  lorsqu'elle  est  rapide  et  intense,  mais 
en  tout  cas  elle  est  caractérisée  par  des  douleurs  exacerbantes  qui  oc- 
eupenl  bien  nettement  la  région  de  la  vésicule,  et  qui,  au  moment  de 
rexacerbation,  s'irradient  vers  Tépigastre,  les  lombes  ou  l'épaule  droite. 
Comme  le  gonflement  inflammatoire  obstrue  le  col,  ces  douleurs  sont 
bientôt  suivies  de  Tapparition  d'une  tumeur  pyriforme  formée  par  la  vési- 
cule distendue  ;  avec  ces  symptômes  positifs,  on  constate  un  phénomène 
négatif  de  grande  importance,  c'est  l'absence  d'ictère.  Ces  espèces  d'at- 
taques aiguës  sont  causées  d'ordinaire  par  des  exercices  pbysiques  vio- 
lents, par  des  excès  de  table,  et  le  plus  souvent  elles  guérissent  en  quel- 
ques jours  par  le  repos.  Mais,  dans  certains  cas,  l'inflammation  devient 
ulcérativc  et  suppurative  ;  il  y  a  des  vomissements,  une  fièvre  intense,  un 
état  général  sérieux,  et  la  maladie  aboutit  soit  à  une  péritonite  par  perfo- 
ration, soit  à  un  abcès  dont  le  contenu,  liquide  et  calculs,  peut  être 
évacué  au  dehors  ou  dans  l'intestin  après  adhérences  préalables.  — 
Lorsque  la  tumeur  formée  par  la  vésicule  est  accessible  à  la  palpation 
dans  une  certaine  étendue,  on  peut  constater  la  présence  des  calculs,  qui 
donnent  à  la  main  la  sensation  de  corps  durs  et  mobiles,  et  produisent 
souvent,  par  leur  collision,  un  bruit  comparé  par  J.-L.  Petit  à  celui 
qu'on  obtient  en  frappant  sur  un  sac  contenant  des  noix. 

Sous  l'influence  de  la  progression  de  la  bile,  les  calculs  de  la  vésicule 
sont  fréquemment  poussés  dans  le  canal  cystique;  s'ils  sont  très-petits, 
ils  le  parcourent  sans  encombre,  arrivent  dans  le  cholédoque  et  dans  le 
duodénum,  sans  qu'aucun  incident  ait  signalé  leur  migration;  mais  pour 
peu  qu  ils  soient  volumineux,  ils  ne  peuvent  franchir  le  conduit  cystique, 
dont  les  dimensions  sont  fort  étroites  ;  ils  s'y  arrêtent,  s'y  enclavent,  et 
donnent  lieu  à  un  ensemble  de  symptômes  connus  sous  le  nom  de  colline 
hépatique.  Ce  paroxysmc  est  essentiellement  constitué  par  des  douleurs; 
nées  de  l'irritation  directe  de  la  muqueuse  cystique,  ces  douleurs,  locales 
d'abord,  peuvent  s'irradier,  par  la  voie  des  anastoifloses,  au  sympathique 
abdominal,  aux  nerfs  sensibles  unis  au  phrénique,  à  toute  la  sphère  du 
pneumo-gastrique,  et  déterminer  des  convulsions  réflexes  dont  l'étendue 
varie  selon  le  lieu  où  se  fait  la  transmutation  de  l'excitation  sensible  eo 
excitation  motrice  ;  c'est  ainsi  que,  lorsque  l'impression  centripète  est 
assez  forte  pour  atteindre  le  bulbe,  on  voit  éclater  des  convulsions  géné- 
rales épileptiformes,  tandis  que,  dans  d'autres  cas,  les  phénomènes  moteurs 
sont  bornés  à  quelquescontractionsdela  paroi  abdominale,  du  diaphragme, 
du  bras  ou  du  tronc.  L'accès  débute  ordinairement  deux  ou  trois  heures 
après  le  repas,  lorsque  l'arrivée  du  contenu  gastrique  dans  le  duodéauin 
provoque  l'évacuation  de  la  vésicule  biliaire  ;  une  douleur  très-vive  se  Dut 
sentir  le  long  du  bord  inférieur  du  foie  et  à  l'épigastre,  et  elle  est  bienlAl 
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accompagnée  de  nausées  et  de  vomissements  qui  rejettent  d'abord  des 
aliments  à  demi  digérés,  puis  des  liquides  verdâtres  et  bilieux.  La  dou- 
leur est  atroce,  brûlante  ou  térébrante,  et  alors  même  qu'elle  ne  produit 
pas  les  convulsions  réflexes,  le  patient  s'agite  et  demande  aux  positions 
4es  plus  diverses  un  soulagement  qu'il  ne  peut  trouver.  La  paroi  abdomi- 
nale se  contracte  douloureusement,  ses  mouvements  concourent,  avec 
«eux  de  la  vésicule  et  de  son  conduit,  à  faire  progresser  le  calcul  enclavé. 
Chez  les  individus  débiles  et  impressionnables,  l'excès  de  la  douleur  peut 
amener  le  délire,  la  syncope  et  même  la  mort  (Portai) ;  mais  le  fait  est 
fort  rare.  Lorsque  le  paroxysme  dure  depuis  un  certain  temps,  on  peut 
constater  par  la  palpation  la  tuméfaction  de  la  vésicule;  quant  à  I'ictère, 
il  n'est  point  constant;  pour  qu'il  ait  lieu,  il  faut  que  le  calcul,  après 
avoir  quitté  le  canal  cystique,  s'arrête  encore  dans  le  cholédoque,  de  ma- 
nière à  empêcher  le  cours  de  la  bile,  ou  bien  il  faut  que  le  calcul  soit 
primitivement  enclavé  dans  le  canal  cholédoque,  ce  qui  n'esr  pas  très- 
fréquent  ;  dans  les  deux  cas,  on  observe  un  ictère  rapide  et  intense  qui 
s'accroit  jusqu'au  retour  de  la  perméabilité.  Mais  si  le  calcul  qui  a  franchi 
le  canal  cystique  est  assez  petit  pour  parcourir  sans  obstacle  le  cholédoque, 
•ou  bien  si,  au  lieu  de  marcher  vers  l'intestin,  il  recule  et  retombe  dans  la 
vésicule,  il  n'y  a  pas,  il  ne  peut  y  avoir  d'ictère.  —  Le  plus  souvent  la 
-colique  est  apyrétique,  mais  quelques  observations  de  Frerichs,  qui  ne 
doivent  jamais  être  oubliées,  établissent  la  possibilité  d'un  mouvement  fé- 
brile vérilabley  caractérisé  par  l'élévation  de  la  température  jusqu'à  40 
degrés  et  l'accélération  du  pouls;  dans  les  cas  cités,  la  fièvre  a  eu  la 
même  durée  que  l'accès. 

Le  plus  ordinairement  l'attaque  cesse  au  bout  de  quelques  heures,  une 
détente  souvent  subite  indique  le  terme  de  l'enclavement  et  l'arrivée  du 
calcul  dans  une  voie  plus  large  ;  en  même  temps,  le  ventre  qui  était  mé- 
4éorisé  s'affaisse,  et  le  malade  ne  conserve  qu'une  fatigue  générale  en 
rapport  avec  la  durée  et  la  violence  de  l'attaque.  Dans  d'autres  cas,  les 
choses  se  passent  moins  simplement;  plusieurs  jours  s'écoulent  avant  que 
le  calcul  parvienne  dans  une  voie  plus  large,  et  la  colique  persiste  pen- 
dant le  même  temps,  mais  avec  des  rémissions  et  des  exacerbations  qui 
ont  parfois  une  véritable  périodicité.  —  Dans  d'autres  circonstances,  on 
observe  un  accès  double;  une  attaque  ordinaire  a  été  suivie  de  la  détente 
caractéristique,  puis  après  quelques  heures  un  nouveau  paroxysme  éclate, 
aussi  violent  que  le  premier;  dans  ce  cas,  le  calcul,  arrêté  d'abord  dans 
le  canal  cystique,  est  heureusement  arrivé  dans  le  cholédoque  et  l'a  par- 
couru librement  dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue,  mais  il  est 
arrêté  de  nouveau  à  l'orifice  duodénal,  qui  est  plus  étroit  que  le  reste  du 
canal.  —  Une  fois  les  calculs  parvenus  dans  l'intestin,  tous  les  accidents 
cessent,  et  l'on  retrouve  dans  les  premières  selles  qui  suivent  la  fin  de 
l'attaque  les  pierres  en  nombre  variable,  mêlées  aux  matières  fécales  ;  si 
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une  recherche  attentive  et  sufifisamment  répétée  en  démontre  l'absence, 
c'est  que  le  calcul  est  retombé  dans  la  vésicule,  ou  bien  c'est  qu'il  s'est 
arrêté  dans  l'intestin,  notamment  dans  le  jéjunum;  des  observations, 
aujourd'hui  assez  nombreuses,  démontrent  que  cet  accident  peut  ultérieu- 
rement donner  lieu  à  une  ocdmion  intestinale  mortelley  ou  bien  à  une 
inflammation  perforante  du  cwcum  ou  de  son  appendice.  Dans  des  cas 
tout  à  fait  exceptionnels,  le  calcul,  parvenu  dans  le  duodénum,  remonte 
dans  l'estomac  et  est  éliminé  parle  vomissement  (Portai,  Bouisson). 

Dans  une  autre  série  de  faits  heureusement  moins  fréquents,  le  calcul 
n'arrive  pas  dans  le  duodénum,  il  reste  enclavé;  dans  ce  cas,  diverses 
éventualités  sont  possibles  ;  si  la  pierre  occupe  le  canal  cystique,  les  co- 
liques finissent  par  s'apaiser,  elles  font  place  à  une  sensation  fixe  et  cir- 
conscrite de  pesanteur,  et  la  vésicule  arrive  peu  à  peu  à  l'état  connu  sous 
le  nom  dliydropisie;  j'ai  indiqué  précédemment  les  suites  diverses  de  cet 
état,  je  n'y  reviens  pas.  —  Si  le  calcul  occupe  le  cholédoque,  on  constate 
comme  tantôt  la  cessation  graduelle  des  douleurs,  mais  l'ictère  persiste, 
le  foie  se  tuméfie,  bref  tous  les  phénomènes  de  la  stase  biliaire  définitive 
sont  observés.  Après  un  certain  temps,  cette  condition  peut  présenter  une 
modification  trompeuse  :  quoique  l'obstacle  demeure,  le  cours  de  la  bile 
se  rétablit  en  partie,  les  matières  fécales  sont  colorées,  l'ictère  diminue, 
parce  que  le  liquide  sécrété  finit,  sous  une  pression  croissante,  par  filtrer 
entre  la  paroi  du  canal  et  le  calcul.  —  Quel  que  soit  son  siège,  le  calcul 
peut  amener  une  inflammation  ulcérative  avec  péritonite  mortelle  ;  ou 
bien  la  gangrène  du  canal,  qui  donne  lieu  à  un  collapsus  subit  (Breton- 
neau)  ;  ou  bien  une  communication  fistuleuse  avec  l'extérieur,  avec  l'in- 
testin, avec  l'estomac,  avec  la  vessie  urinaire,  enfin  avec  les  vaisseaux 
portes.  Les  deux  premières  variétés  de  fistules  guérissent  souvent,  les 
autres  amènent  invariablement  la  mort. 

Les  accidents  divers  que  je  viens  de  passer  en  revue  assombrissent  le 
PRONOSTIC  de  la  cholélithiase,  et  leur  rareté  est  la  seule  circonstance  atté- 
nuante qui  puisse  être  invoquée.  D'un  autre  côté,  alors  même  qu'elle  ne 
détermine  pas  ces  graves  complications,  la  maladie  est  toujours  sérieuse 
en  raison  de  sa  ténacité  et  de  la  fréquence  des  récidives  après  l'expulsion 
du  corps  du  délit.  Cette  part  faite  au  mal,  il  convient  de  ne  pas  oublier  la 
possibilité  d'une  guérison  complète,  laquelle  est  démontrée  par  des  ob- 
senations  authentiques. 

Le  diagnostic  de  la  colique  néphrétique  sera  exposé  plus  loin  ;  quant 
à  la  névralgie  du  foie  ou  hépatalgie  non  calculeuse,  elle  diffère  de  la 
colique  calculeuse  par  l'intensité  moindre  des  douleurs,  par  l'absence  de 
tumeur  cholécystique,  l'absence  de  calculs  dans  les  selles,  et  par  son 
alternance  avec  d'autres  manifestations  névralgiques.  Cette  maladie  extrê- 
mement rare  ne  survient  guère  que  chez  les  hystériques  ou  chez  les  in- 
dividus affectés  de  gastralgie. 


CALCULS  BILIAIRES.  —  CHOLELITHLASE.  ^71 


TRAITEMENT. 

Les  opiacés  à  hautes  doses  et  les  bains  chauds  prolongés  constituent  la 
médication  ordinaire  dans  les  accès  de  colique;  chez  les  individus  ro- 
bustes, on  peut  recourir  à  la  saignée  générale,  qui  a  amené  dans  plusieurs 
cas  la  résolution  rapide  du  spasme  des  canaux  et  la  cessation  de  l'attaque  ; 
lorsque  la  colique  persiste  plusieurs  jours  et  que  la  région  du  foie  de- 
vient très-sensible  à  la  pression,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  faire  une  large 
application  de  sangsues.  Une  nouvelle  méthode  que  justifient  déjà  de 
nombreux  succès  a  été  récemment  introduite  dans  la  pratique  ;  elle  con- 
siste dans  les  inhalations  de  chloroforme  poussées  jusqu'à  résolution. 
Dans  plusieurs  cas,  la  douleur  a  cédé  rapidement,  et  le  lendemain  ou  le 
surlendemain  TéHniination  d'un  calcul  par  l'intestin  a  démontré  la  justesse 
du  diagnostic  (Wannebroucq). 

Les  évacuants,  les  vomitifs  surtout,  doivent  être  proscrits  ;  ils  augmen- 
tent les  douleurs,  et  s'ils  ont  réellement  l'effet  qui  leur  a  été  attribué, 
c'est-à-dire  s'ils  favorisent  la  progression  forcée  du  calcul  par  les  contrac- 
tions qu'ils  provoquent,  ils  sont  fort  dangereux,  puisqu'ils  exposent  à  la 
rupture  des  canaux.  En  revanche,  une  fois  l'accès  terminé,  il  convient 
d'administrer  quelques  laxatifs  doux,  dans  le  but  de  faciliter  l'élimination 
des  pierres  parvenues  dans  l'intestin. 

Dans  l'intervalle  des  attaques,  l'indication  est  de  provoquer  la  dispari- 
tion des  calculs  existants  et  d'empêcher  une  formation  nouvelle.  C'est 
alors  que  le  classique  remède  de  Durande  trouve  son  emploi  ;  il  est  com- 
posé de  trois  parties  d'éther  sulfurique  et  de  deux  parties  d'essence  de 
térébenthine  ;  de  ce  mélange  on  fait  prendre  4  grammes  chaque  matin,  et 
Ton  continue  jusqu'à  ce  que  le  malade  ait  ainsi  absorbé  500  grammes. 
Les  calculs  biliaires  se  dissolvent  dans  ce  liquide  lorsqu'ils  y  sont  plongés; 
il  ne  suit  pas  de  là,  j'ai  à  peine  besoin  de  le  dire,  que  l'effet  soit  le  même 
dans  les  conditions  thérapeutiques,  mais  il  est  certain  que  ce  remède  a 
été  souvent  utile.  Comme  beaucoup  de  malades  le  tolèrent  fort  mal,  divers 
succédanés  ont  été  proposés  ;  Sœmmering  employait  l'éther  seul  com- 
biné avec  du  jaune  d'œuf,  et  Duparcque  a  remplacé  l'essence  de  térében- 
thine par  de  l'huile  de  ricin.  Pour  moi,  je  n'emploie  plus  celte  méthode,  à 
laquelle  je  préfère  la  médication  alcaline,  dont  j'ai  plusieurs  fois  reconnu 
l'efficacité.  Cette  médication  a  aussi  sa  raison  chimique,  puisque  la  cho- 
lestérine  et  la  cholépyrrhine  sont  maintenues  dissoutes  par  une  bile  forte- 
ment alcaline  ;  mais  j'en  fais  bon  marché,  parce  que  les  eaux  alcalines 
agissent  plutôt  en  augmentant  la  sécrétion  de  la  bile  et  en  favorisant  l'é- 
limination des  calculs  et  des  poussières  qui  les  engendrent.  Les  thermes 
de  Carlsbad  et  de  Vichy  tiennent  le  premier  rang  ;  cependant  les  eaux 
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d'Ems  doivent  être  préférées  pour  les  individus  débilités,  et  celles  de  Ma- 
rienbad  conviennent  mieux  aux  pléthoriques,  chez  lesquels  les  attaques 
produisent  des  phénomènes  congestifs  très- marqués  vers  Tencéphale. 
Lorsque  les  malades  ne  peuvent  se  déplacer,  on  peut  administrer  la  solu- 
tion de  bicarbonate  de  soude,  ou  bien,  selon  le  conseil  de  Bouchardat,  les 
alcalins  végétaux,  acétates,  citrates,  etc.  ;  mais  Teffet  n'est  point  aussi 
certain  qu'avec  les  eaux  naturelles.  —  En  tout  cas,  on  prescrira  un  ré- 
gime mixte  composé  de  viandes  et  de  végétaux  herbacés,  on  restreindra 
autant  que  possible  l'usage  des  ragoûts,  des  épices,  des  graisses,  et  Ton 
recommandera  une  vie  active  et  l'exercice  en  plein  air.  Si  l'on  peut 
joindre  à  ces  moyens  hygiéniques  une  cure  annuelle  ou  bisannuelle  à  l'une 
des  stations  thermales  indiquées,  ou  réussira  souvent  à  empêcher  la  for- 
mation de  nouveaux  calculs,  et  l'on  obtiendra  une  guérison  complète. 


CINQUIÈME    CLASSE 

MALADIES  DE  L'APPAREIL  URINAIRE. 


CHAPITRE   PREMIER. 
IVÉPHRITE  CATARRHAIiE. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

La  congestion  passHc  OU  sfaae  qui  résulte  de  Taugmentation  de  la 
pression  dans  les  veines  rénales  et  dans  la  veine  cave,  au-dessus  de  l'em- 
bouchure de  ces  vaisseaux,  est  sans  rapports  avec  rinflannnïation  catarrhale; 
c'est  un  état  particulier  analogue  à  celui  du  foie  muscade,  et  qui  est 
obsené  dans  les  maladies  cardio-pulmonaires  mal  compensées,  dans  les 
derniers  mois  de  la  grossesse,  dans  le  choléra,  dans  toutes  les  circon- 
stances enfin  où  un  obstacle  mécanique  gêne  le  cours  du  sang  qui  revient 
des  reins  {anévrystnes  de  l'aorte  abdominale,  tumeurs  ds  Vabdomen, 
thrombose  des  veines  rénales,  etc.).  Cette  altération,  que  j'ai  désignée 
sous  le  nom  de  rein  cardiaque,  a  été  étudiée  à  propos  des  lésions  valvu- 
laires  du  cœur  qui  en  sont  la  cause  la  plus  commune  (voyez  tome  I),  je 
n'ai  pas  à  y  revenir. 

Quant  à  la  congestion  active  OU  fluxion,  elle  est  le  premier  degré  de 
la  néphrite  catarrhale,  et  l'étude  de  ces  deux  états  connexes  et  subor- 
donnés ne  peut  être  scindée  (i). 

(1)  Rayer,  Maladies  des  reins.  Paris,  1840.  —  Bouillaud,  Arch.  gén.  de  méd.,  1848. 

—  Reinhardt  und  Leubuscher,  Virdtow's  ArdiiVy  1849.  —  Virchow,  Dessen  Archiv.  IV. 

—  GoLL,  Ueber  dm  Einfluss  des  Dlutdruckes  auf  die  Ilarnabsonderung.  Zurich,  1853.  — 
SiDEY,  Drit.  and  for.  med.  chir.  RevieWy  1855-1858.  —  Morel-Lav allée,  Arch.  gén.  de 
méd.y  1856.  —  Bouchut,  Gai.  hôp.,  1856.  —  Johnson,  On  albuminuria  in  typhus  and 
typhoUl  fever  (Med.  Times  and  Gai.,  1858).  —  Oppolzer,  Wiener  med.  Wochen.,  1858, 

—  ScwARz,  Nierenaffection  bei  Typhus  (Beilrag  sur  Heilk.  Riga,  1857).  —  Weikart. 
Versuch  iiber  die  Wirksamheit  des Copaivahalsams  {Arch.  d.  Ileilkunde,  1860).  --  Hkyk- 
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GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

La  néphrite  catarrhale  est  constituée  par  une  fluxion  plus  ou  moins 
intense,  avec  chute  (desquamation)  de  Tépithélium,  dans  les  canalicules 
droits  principalement;  c'est  cette  altération  épilhéliale  qui  rapproche  le 
processus  des  lésions  catarrhales,  mais  en  somme  la  dénomination  n'est 
pas  plus  juste  ici  que  pour  la  pneumonie,  puisque  les  tubuli  des  reins  ne 
présentent  pas  de  membrane  muqueuse.  L'expression  néphrite  deaqaa- 
■native  peut  à  bon  droit  être  préférée. 

Cette  maladie  est  très-fréquente,  et  elle  serait  sans  doute  jugée  plus 
commune  encore,  si  elle  était  recherchée  dans  tous  les  cas;  mais  comme 
ses  symptômes  sont  fort  légers,  comme  le  principal,  souvent  Tunique  phé- 
nomène est  une  altération  de  Turine  qui  n'est  décelée  que  par  un  examen 
délibéré,  elle  reste  méconnue  dans  bon  nombre  de  circonstances. 


sius,  Over  EiwUdiffusie  {Med.  Tijdscfi.,  1860).  —  LuDwiG,  Uhrb.  der  Physiologie  des 
Memchen.  (Leipzig  und  Heidelberg,  I8G1).  —  Schmidt  Willibald,  Filtration  von  Et- 
îveiss,  etc.  (Poggeiidorfs  Annalen^  18G1).  —  Botkin,  Zur  Frage  vondem  eiidosmottKhen 
Verhalten  des  Eiweisses  {Virchotv's  Ardiiv^  1861).  —  Virchow,  Gesammelte  Abhondlun- 
gen.  Berlin,  1862.  —  Graham,  Atiwendung  der  Diffusion  der  Flùssigkeiien  si/r  Analyse 
(Liebig's  Annaleny  1862).  —  Rosenstein,  Palliologie und  Tlierapie  der  Nierenkrankheiten 
Berlin,  1863-1870.  —  Stokvis,  B\jdragen  tôt  de  kenniss  van  het  Albuminurie  {Nederland 
Tijdsch.,  1863).  —  FuNKE,  Lehrb.  der  Physiologie.  Leipzig,  1863.  —  Bernatzik,  Die 
Cubeben  chemisch  und  phjsiol.  untersucht.  (Prag.  Vierlelj.,  1864).  —  Cornil,  Mém.  sur 
les  lésions  anatomiqties  des  reins.  Paris,  1864. 

Jaccoud,  art.  Albuminurie,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  chir.  prat.,  1.  Paris,  4864.  — 
Lehmann,  Veber  die  durch  Einsphtiungen  von  liiifineireweiss  ins  Blut  hervogehraéde 
Albuminurie  {Virchow's  Ardiiv,  1864).  —  Smoler,  Klinisdie  Studien  iiber  Albuminurie 
ifieinigen  acuten  uiul  dironisdien  Kranklieiten  (Prager  Vierielj.,  186-4).  — Vocel,  Kranà- 
heiten  der  harnhereitendeii  Organe.  Erlangen,  1865.  —  Oppolzer,  Die  Krankheiten  der 
Mère  {Wien.  med.  Presse,  1866).  —  Harley,  xMbuminurie  wilh  and  without  dropsy. 
London,  1806.  —  Dickinson,  On  the  paihology  and  treatmenl  of  albuminuria.  London, 
1868.  —  Correnti,  Studi  crilici  e  contribuiione  alla  paiogenesi  delV  albuminuria.  F'irente, 
1868.  -—  Bées  Owen,  On  the  earhj  indications  of  nephritic  irritation  (Guy's  Hosp.  Re^ 
ports,  1869). 

Bartlett,  Actite  albuminuria,  accompaniéd  with  very  slotv  puise  {Brit.  med.  Joum.f 
1870).  —  Goos,  Eclampsia  et  Amau rosis  urœmica  im  Gefolge  acuter  {wahrscheinlieh 
icarlatinoser)  Nephritis  (Deutsche  Klinik,  1870).  —  Ellis,  Vomiting  as  the  sole  promè- 
nent sign  of  disease  of  the  kidtieys  (Boston  med.  aiui  surg.  Journ.,  1871),  —  GcEHUO 
DE  Mcssv,  Étude  sur  le  traitement  de  quelques  albuminuries  (Gai.  Iwp.,  1871).  —  Woo», 
On  the  use  of  gallic  and  tannic  acid  in  albuminuria  with  hyperescretion  and  of  beliêdo- 
na  in  chronic  tubular  nephritis  (Philad.  med.  Times,  1871).  —  Morris,  On  the  useof 
Uie  turkishbathin  albuminuria  (Brit.  med.  Journ.,  1871). 
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La  néphrite  desquamative  est  rarement  primitfv'E;  elle  se  développe 
alors  sous  l'influence  du  froidy  et  elle  présente  un  début  franc  qui  est 
complètement  étranger  à  la  forme  secondaire.  Celle-ci,  beaucoup  plus 
commune,  reconnaît  pour  causes  :  i®  V extension  d'une  inflammation  de 
la  muqueuse  urinaire  (uretères,  vessie,  urèthre,  blennorrhagie);  le 
catarrhe  se  propage  alors  du  bassinet  aux  papilles,  et  si  la  phegmasie 
uréthro-vésicale  est  légère,  la  complication  rénale  peut  lui  survivre  ;  la 
propagation  n'est  pas  immédiate,  de  sorte  que  ce  n'est  pas  au  début  de  la 
cystite  ou  de  l'uréthrite  que  la  néphrite  apparaît;  —  ^  V absorption  et 
Félimination  de  certaines  substances  irritantes  telles  que  la  canlharide 
(vésicatoires),  le  cubèbe  et  le  copahu.  L'expérimentation  (Virchow)  et 
l'anatomie  palhoic^que  (Reinhardl,  Schrofl)  ont  établi  que  les  reins  pré- 
sentent alors  la  fluxion  et  la  prolifération  épithéliales  caractéristiques  de 
l'état  catarrhal,  et  elles  ont  démontré  aussi  que  les  lésions  sont  beaucoup 
plus  prononcées  dans  la  muqueuse  de  la  vessie  et  des  uretères. 

Dans  un  autre  ordre  de  faits,  la  néphrite  calarrhale  secondaire  est  déter- 
minée par  des  maladies  fébriles  qui  ont  pour  caractères  communs  une 
modification  notable  de  la  circulation  viscérale,  et  une  altération  profonde 
du  sang,  capable  de  changer  les  conditions  de  diffusibililé  de  l'albumine. 
On  peut  discuter  la  part  respective  de  ces  deux  éléments  pathogéniques, 
mais  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  supprimer  l'un  au  profit  de  l'autre;  Texpé- 
rimentation  ayant  établi  que  si  l'albumine  normale  ne  filtre  pas  à  travers 
les  membranes  animales  intactes,  l'albumine  artificiellement  modifiée 
acquiert  cette  propriété  endosmotique(Brucke,  Funke,  Stokvis).  Les  prin- 
cipales de  ces  maladies  fébriles  sont  la  scarlatim^  le  typhus\  la  fièvre 
typhoidey  Vatrophie  jaune  aiguë  du  foie,  et  dans  quelques  cas  rares,  la 
variole,  la  rougeole  et  Vérysipèle.  Dans  la  scarlatine,  c'est  lors  de  la  des- 
quamation cutanée  que  la  détermination  rénale  apparaît  d'ordinaire;  dans 
les  typhus,  c*est  dans  le  cours  du  second  ou  du  troisième  septénaire  ; 
dans  l'hépatite  diffuse,  c'est  dans  la  seconde  période,  dans  la  période  dys- 
crasique,  constituée  parla  suppression  des  fonctions  du  foie.  La  fréquence 
de  la  néphrite  varie  considérablement  dans  les  diverses  épidémies. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Le  volume  des  reins  est  normal  ou  accru  suivant  l'intensité  de  la 
fluxion;  dans  les  cas  extrêmes,  l'organe  est  notablement  tuméfié,  et  Tiiv- 
PERÊMiB  peut  être  assez  forte  pour  produire  à  la  surface,  sous  la  capsulo, 
des  ecchymoses  et  de  petites  hémorrhagies.  Le  processus  est  d'ordinaire 
limité  aux  tubes  droits,  il  débute  par  les  sommets  des  pyramides,  et 
s'étend  de  là  vers  leur  base;  or  comme  la  fluxion,  à  mesure  qu'elle 
envahit  d'autres  points,  diminue  souvent  dans   ceux  qu'elle  occupait 
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d*abord,  il  n'est  pas  rare  d'observer  dans  la  substance  dite  médullaire  des 
zoms  distinctes  formées  par  F  alternance  de  stries  pâles  et  de  stries  rouges 
(Virchow,  Rosenslein).  Celles-ci  répondent  aux  parlies  récemment  hy- 
perémiées,  celles-là  aux  tubuli  dilatés  et  remplis  par  les  cellules  épithéliales 
en  prolifération.  Les  cellules  sont  rondes,  comme  boursouflées,  et  elles 
adhèrent  peu,  soit  entre  elles,  soit  à  la  paroi  des  canalicules;  cependant, 
une  fois  détachées  de  la  membrane  pariétale,  elles  peuvent  rester  unies 
et  être  éliminées  en  bloc  sous  forme  d'un  cylindre  épithélial  qui  repro- 
duit la  figure  du  tube  dans  lequel  il  était  moulé.  Les  cellules  sont  souvent 
granuleuseSy  et  dans  les  cas  anciens  elles  peuvent,  par  insuffisance  de 
îeur  nutrition  propre,  se  remplir  de  granulations  adipeuses  et  subir  la 
désintégration  granulo- graisseuse  ;  après  l'élimination  de  ce  détritus, 
une  formation  de  cellules  nouvelles  régénère  le  revêtement  épithélial  des 
tubuli.  —  Lorsque  la  fluxion  initiale  a  été  assez  forte  pour  provoquer 
Tefl'raction  de  quelques  vaisseaux,  on  trouve  dans  les  canalicules  des  glo- 
4)ules  sanguins,  plus  tard  de  l'hématine  décomposée,  et  les  cellules  sont 
chargées  de  granulations  pigmentaires,  —  Les  glomérules  et  les  capsules 
de  Malpighi  sont  intacts,  mais  ils  sont  gorgés  de  sang,  et  ils  apparaissent 
à  la  coupe  de  l'organe  sous  forme  de  points  rouges  circonscrits,  visibles 
à  l'œil  nu.  —  Quand  on  comprime  les  pyramides  entre  les  doigts,  on  voit 
ordinairement  sourdre  par  les  papilles  une  masse  transparente  ou  trouble, 
blanchâtre  ou  jaunâtre,  composée  de  mucus  et  d'épithélium.  Indépen- 
-damment  de  ces  lésions  fondamentales,  on  observe  souvent  une  imbibi- 
tion  séreuse  du  tissu;  dans  ce  cas,  il  est  plus  mou  que  d'ordinaire,  et  la 
capsule  peut  être  plus  facilement  enlevée. 

L'évolution  de  ce  processus  est  favorable  :  la  restitutio  ad  integrum  en 
est  la  terminaison  ordinaire.  Dans  certains  cas  pourtant,  et  notamment 
dans  la  scarlatine,  on  voit  survenir,  après  un  temps  variable,  les  phéno- 
mènes graves  de  la  néphrite  parenchymateuse;  on  dit  généralement  alors 
que  la  néphrite  catarrhale  s'est  transformée  en  néphrite  difl'use;  la  chose 
est  possible,  mais  il  me  paraît  beaucoup  plus  logique  d'admettre  que 
dans  ces  cas-là  la  scarlatine  a  provoqué  une  néphrite  parenchymateuse, 
au  lieu  de  la  néphrite  desquamative  simple  qu'elle  produit  le  plus  sou- 
vent. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

Dans  toutes  les  formes  secondaires,  dans  la  plupart  des  formes  primi' 
tives,  les  accidents  sont  bornés  à  l'altération  de  l'urine  ;  dans  le  catarrt*^ 
a  frigore,  on  observe  parfois,  durant  les  cinq  ou  six  premiers  jours,  i^* 
ÉTAT  AIGU  très-accentué  que  caractérisent  une  fièvre  iiUense  et  le  malai^ 
général  qui  accompagne  tout  mouvement  fébrile  ;  mais  rien  ne  prouve  qt*^ 
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ce  complexus  pathologique  dépende  de  la  fluxion  rénale,  il  peut  tout  aussi 
bien,  vu  son  caractère  transitoire  et  la  légèreté  des  accidents  néphré- 
tiques, être  envisagé  comme  l'effet  direct  du  refroidissement.  Ces  sym- 
ptômes généraux  persistent  tout  au  plus  un  septénaire,  ils  ne  gardent  leur 
intensité  maximum  que  pendant  les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  et 
bientôt,  dans  ces  cas  comme  dans  les  autres,  tout  se  réduit  à  une  modifi- 
cation de  la  sécrétion  urinaire,  laquelle  peut  seule  donner  la  clef  des  phé- 
nomènes observés.  Le  catarrhe  secondaire,  je  le  répète  encore  en  raison 
de  l'importance  du  fait,  est  nécessairement  ignoré  si  l'urine  n'est  pas  exa- 
minée tous  les  jours  dans  le  cours  des  maladies  où  cette  complication  est 
à  craindre. 

L'urine  est  acide;  sa  quantité  peut  être  normale,  mais  en  général,  sur- 
tout dans  les  premiers  jours,  elle  est  diminuée  ;  ce  phénomène  ne  doit  pas 
être  attribué  à  la  fluxion,  car  par  elle-même  l'augmentation  de  la  pression 
artérielle  augmente  la  sécrétion,  il  résulte  de  l'encombrement  momen- 
tané des  tubuli  par  l'épithélium  qui  se  détache  et  par  le  mucus  qui  les 
obstrue  :  aussi  n'est-il  que  temporaire,  et  dès  que  l'élimination  de  ces  élé- 
ments est  effectuée,  la  quantité  de  Turine  devient  normale  ou  même  supé- 
rieure à  la  normale,  dont  la  moyenne  est  de  1500  grammes  par  jour.  La 
densité  est  accrue  jusqu'à  102:2-10:24,  tant  que  la  quantité  est  diminuée, 
mais  ensuite  elle  revient  au  chiffre  physiologique,  qui  oscille  entre  1015 
et  1020.  —  Il  est  extrêmement  rare  que  le  liquide  renferme  du  sang; 
lorsqu'il  en  contient,  c'est  toujours  en  très-petite  quantité,  de  sorte  que 
la  teinte  de  l'urine  n'est  que  faiblement  rougeàtre;  ce  phénomène  d'ail- 
leurs est  momentané,  il  ne  persiste  pas  au  delà  des  deux  ou  trois  premiers 
jours. 

En  revanche,  l'urine  est  toujours  altérée  par  la  présence  d'une  pelUe 
quantité  d'albumine  ;  il  y  a  albuminurie.  Le  passage  anormal  de  l'albu- 
mine du  sérum  à  travers  le  filtre  rénal  résulte  de  raltération  de  l'épithé- 
lium et  non  de  la  fluxion  artérielle  ;  car  l'expérimentation  a  établi  que 
l'augmentation  de  pression  dans  les  artères  rénales  a  pour  effet  unique 
l'accroissement  quantitatif  de  la  sécrétion,  et  qu'elle  est  impuissante  à 
faire  transsuder  l'albumine  dans  l'urine  (Goll,  Ludwig).  Par  le  repos,  le 
liquide  laisse  déposer  un  sédiment  peu  abondant,  d'aspect  sale  et  pulvé- 
rulent, dans  lequel  le  microscope  décèle  des  cellules  épithéliales  libres  ou 
agrégées  en  cylindres  rectilignes,  et  des  coagula  muqueuXy  petits  et  homo- 
gènes (Rosenstein).  Ces  cellules  sont  quelquefois  granuleuses,  rarement 
graisseuses,  et  par  l'action  de  l'acide  acétique  le  contenu  granuleux  s'é- 
claircit  et  laisse  apparaître  le  noyau. 

Après  quelques  jours  d'étal  stalionnaire,  l'albumine  diminue  en  même 
temps  que  la  quantité  d'urine  augmente,  puis  le  sédiment  disparaît,  et 
bientôt  tout  rentre  dans  Tordre;  mais  une  seule  atteinte  de  néphrite  ca- 
tarrhale  laisse  dans  les  organes  une  susceptibilité  très-accusée,  et  les  ré- 
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cidives  sont  fréquentes.  Les  choses  ne  se  passent  pas  autrement  dans  le 
catarrhe  secondaire,  et  quand  la  mort  a  lieu,  elle  est  le  fait  de  la  maladie 
première  et  non  point  celui  de  la  détermination  rénale  ;  celle-ci,  dans 
l'espèce,  n'a  d'autre  effet  que  de  concourir  à  l'affaiblissement  du  malade 
par  la  spoliation  albumineuse.  —  La  durée  varie  de  dix  à  quinze  jours; 
si,  après  ce  délai,  Turine  renferme  encore  de  l'albumine  en  méme^quantité 
<|u'au  début,  si  les  débris  morphologiques  persistent,  si  répithélium 
est  manifestement  granulo-graisseux,  il  est  fort  probable  qu'une  erreur  de 
diagnostic  a  été  commise  et  qu'on  a  pris  pour  une  néphrite  catarrhale 
4inc  néphrite  fibrineuse  ou  parenchymateuse. 


DIAGNOSTIC. 

La  STASE  rénale  a  un  phénomène  commun  avec  la  fluxion  calarrhale^ 
c'est  l'albuminurie  ;  mais  elle  est  distinguée  par  ses  conditions  étiologiques 
toutes  spéciales,  par  l'absence  constante  de  phénomènes  aigus,  par  la 
•diminution  et  la  concentration  excessive  de  l'urine,  par  la  plus  grande 
^antité  d'albumine,  par  la  présence  presque  constante  du  sang,  appré- 
ciable sinon  à  simple  vue,  du  moins  au  microscope,  par  sa  durée  plus 
longue,  qui  est  entièrement  subordonnée  à  celle  de  la  maladie  génératrice, 
enfin,  quand  elle  est  ancienne,  la  stase  peut  conduire,  par  insuffisance  de 
l'uropoïèse,  à  Thydropisie  et  à  l'intoxication  urémique,  accidents  ordinai- 
rement étrangers  à  la  néphrite  calarrhale. 

La  NÉPHRITE  DIFFUSE  OU  PARENCHYMATEUSE  cst  Caractérisée  dans  sa 
forme  aiguë  par  la  gravité  de  l'état  général,  par  les  douleurs  lombaires, 
par  la  présence  du  sang  en  quantité  notable  dans  l'urine,  par  l'apparition 
précoce  d'une  hydropisie  plus  ou  moins  généralisée;  dans  sa  forme  chro- 
nique^ elle  sera  distinguée,  en  l'absence  d'hydropisie,  d'après  l'abondance 
•des  pertes  en  albumine,  l'abaissement  de  la  densité  de  l'urine,  et  surtoul 
d'après  les  éléments  microscopiques  contenus  dans  le  sédiment  du  liquide 
{voy.  le  chap.  suiv.).  L'absence  des  causes  ordinaires  de  la  néphrite  catar- 
rhale  a  aussi  son  importance,  mais  ce  caractère  est  sans  valeur,  s'il  s'agit 
de  la  scarlatine,  qui  provoque  tantôt  un  simple  catarrhe,  tantôt  une  né- 
phrite diffuse. 

La  néphrite  catarrhale,  produite  par  une  maladie  uréthro-vésicale, 
présente  quelques  caractères  particuliers,  si,  au  moment  de  son  dévelop- 
pement l'inflammation  des  voies  inférieures  n'est  pas  éteinte.  La  quantité 
de  l'urine  est  normale  ou  accrue,  la  densité  est  plutôt  abaissée,  la  couleur 
«stpàle,  l'albumine  abondante;  la  réaction  est  fort  peu  acide,  elle  est 
même  alcaline,  si  l'altération  de  la  muqueuse  vésicale  décompose  l'urée  dans 
Ja  vessie;  dans  ce  cas,  les  sédiments  contiennent,  outre  les  éléments  ordi- 
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naires,  des  globules  de  pus,  de  répithélium  vésical  ou  urélhral,  et  le 
liquide  renferme  beaucoup  de  phosphates. 

Recherche  de  raibainine.  — Les  deux  réactifs  ordinaires  soni  Tacide 
nitrique  et  la  chaleur;  ils  ont  pour  effet  de  faire  passer  Talbumine  de 
l'état  dissous  àTétat  coagulé,  et  ils  produisent  en  conséquence  dans  la  li- 
<|ueur  un  précipité  blanc  dont  l'abondance  et  la  compacité  varient  selon  la 
richesse  albumineuse  de  l'urine.  Mais  il  y  a  entre  ces  deux  réactifs  une 
différence  importante  :  l'acide  nilrique  peut  être  employé  d'emblée,  sans 
opération  préparatoire,  la  chaleur  ne  doit  être  appliquée  qu'après  consta- 
tation delà  réaction  acide  du  liquide  sur  le  papier  bleu  de  tournesol.  Si 
Furine  est  neutre  ou  alcaline,  il  faut,  avant  de  la  chauffer,  ajouter  une 
goutte  ou  une  fraction  de  goutte  d'acide  nitrique,  mais  il  ne  faut  pas  dépasser 
la  quantité  strictement  nécessaire  pour  que  le  liquide  rougisse  très-légè- 
rement le  papier  bleu.  J'ai  établi  ailleurs  que  l'acidiflcation  trop  forte  de 
Turine  empêche  la  coagulation  de  l'albumine  par  la  chaleur.  Moyennant 
ces  précautions,  c'est-à-dire,  je  le  répète,  avec  une  urine  naturellement 
acide  ou  convenablement  acidifiée,  l'exploration  par  la  chaleur  n'expose  à 
aucune  erreur.  Le  précipité  albumineux  obtenu  de  la  sorte  ne  se  dissout 
pas  dans  un  excès  d'acide  nitrique,  si  l'on  a  laissé  le  liquide  se  refroidir; 
mais  il  disparaît  si  Ton  reporte  le  mélange  à  la  température  de  l'ébul- 
lition. 

Pour  opérer  avec  l'acide  nitrique,  on  verse  lentement  dans  l'urine,  le 
long  de  la  paroi  du  verre,  une  quantité  d'acide  égale  au  quart  du  volume 
du  liquide;  suivant  la  proportion  d'albumine,  elle  se  coagule  en  masse,  ou 
bien  elle  donne  un  précipité  iloconneux  à  flocons  isolés,  ou  bien  enfm  elle 
fournit  seulement  une  opalescence  générale  dont  les  flocons  générateurs 
ne  peuvent  être  distingués  à  l'œil  nu.  Le  précipité  ainsi  obtenu  est  sou- 
vent soluble  d'emblée  dans  un  grand  excès  d'acide;  dans  d'autres  cas,  il  ne 
se  dissout  pas  à  froid,  mais  toujours  il  disparait  lorsque  après  addition  de 
l'excès  d*acide  on  porte  le  mélange  àTébullition.  Il  y  a  alors  destruction 
delà  substance  plutôt  que  dissolution,  mais  cela  importe  peu;  ce  qui  est 
certain,  c'est  que  la  liqueur  devient  limpide  en  prenant  une  couleur  d'un 
brun  très-foncé,  et  une  odeur  fortement  ammoniacale  (Jaccoud).  —  Dans 
une  urine  non  albumineuse,  mais  riche  en  urates  ou  en  urée,  l'acide  ni- 
trique donne  un  précipité  blanchâtre  ou  une  opalescence  résultant  de  la 
précipitation  de  l'acide  urique  ou  du  nitrate  d'urée.  Ces  deux  dépôts  dis- 
paraissent par  l'addition  d'une  certaine  quantité  d'eau;  le  dépôt  d'acide 
urique,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  disparaît  aussi  par  la  cha- 
leur (1). 

(i)  Voyez,  |K)ur  Pélude  complète  de  ces  questions,  mon  article  Albumucurie,  dans  Nouv, 
Dkt.  de  méd.,  t.  I,  Paris,  1854,  et  mes  Leçons  de  clinique  médicale. 
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TRAITEMENT. 


Le  CATARRHE  PRIMITIF,  qui  débute  par  des  phénomènes  aigus,  doit  être 
combattu  par  des  émissions  sanguines  proportionnées  à  la  constitution 
et  à  ]a  force  du  malade;  on  aura  recours,  suivant  les  cas,  à  des  applications 
de  ventouses  scarifiées  sur  la  région  lombaire,  ou  à  la  saignée  générale. 
Le  repos  au  lit,  une  diète  légère,  des  laxatifs  doux  complètent  la  médication 
de  la  phase  d'acuité,  dont  la  durée  ne  dépasse  pas  ordinairement  trois  à 
cinq  jours.  Cela  fait,  Tindication  est  de  provoquer  la  diurèse  afin  de 
hâter  l'élimination  de  Tépithélium  et  du  mucus  qui  obstruent  les  tubuli  ; 
comme  il  s'agit  simplement  de  faire  passer  la  plus  grande  quantité  pos- 
sible de  liquide  dans  les  reins,  les  meilleurs  diurétiques  sont  ici  ceux  qui^ 
sans  modifier  sensiblement  la  composition  organique  de  Turine,  augmen- 
tent la  transsudation  aqueuse;  Teau  pure,  ingérée  en  grande  quantité^ 
remplit  le  but,  qu'on  atteint  également  au  moyen  de  l'eau  deSeltz  ou  de 
l'eau  de  Contrexéville.  On  aura  soin  en  même  temps  d'entretenir  la  liberté 
du  ventre  et  d'activer  les  fonctions  de  la  peau  par  les  frictions  sèches  ou 
par  l'hydrothérapie,  si  la  maladie,  traînant  en  longueur,  menace  de  s'éter- 
niser. La  guérison  ne  doit  être  tenue  pour  complète  que  lorsque  l'urine 
ne  renferme  plus  de  sédiments  morphologiques  et  plus  d'albumine^ 
même  après  un  repas  décomposition  ordinaire. —  Il  va  sans  dire  que  les 
vésicatoires  sont  absolument  interdits. 

Le  catarrhe  produit  par  l'élimination  de  substances  irritantes  ne  ré- 
clame pas  ordinairement  d'émission  sanguine  ;  il  suffit  de  la  médication  diu- 
rétique, qui  dilue  la  substance  nocive  et  amoindrit  les  effets  de  l'irritation. 

Le  CATARRHE  SECONDAIRE  cst  réduit  le  plus  souvent  à  une  albuminurie 
transitoire  qui  disparaît  avec  la  maladie  principale  ;  il  ne  fournit  alors 
aucune  indication  particulière;  mais  dans  h  scarlatine ,  le  catarrhe  rénal 
présente  assez  souvent  une  certaine  acuité,  et  le  traitement  doit  être  le 
même  que  dans  la  néphrite  catarrhale  primitive  a  frigore.  Il  faut  agir  avec 
d'autant  plus  de  sollicitude  que,  dans  cette  condition  spéciale,  le  début 
aigu  doit  toujours  inspirer  des  craintes  relativement  à  la  possibilité  d'une 
néphrite  diffuse,  maladie  bien  autrement  sérieuse  que  la  desquamation 
catarrhale. 

Dans  le  catarrhe  secondaire  comme  dans  le  catarrhe  primitif,  la  médica- 
tion lactée  est  sans  comparaison  la  plus  efficace  de  toutes;  c'est  du  moins 
la  conclusion  que  m'imposent  mes  observations  depuis  plusieurs  années  (1). 


(1)  Jaccoud,  Médication  lactée  in  Leçons  cliniques  de  VhùpHal  Lariboisière.  Paris, 
1872. 
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CHAPITRE    II. 

MAIi    DE    IIRICSHT.  —  NÉPHRITE    DIFFVSE 
OU   PAREMCHYMATEVSE. 

Le  complexus  morbide  découvert  et  décrit  par  Brighl  est  constitué  par 
une  albuminurie  persistante,  une  hydropisie  à  marche  spéciale  et  une 
lésion  atrophique  des  reins;  cet  ensemble  pathologique  a  été  dénommé 
maladie  ou  mal  de  Bright.  Or,  si  les  deux  premiers  termes,  les  deux 
ÉLÉMENTS  CLINIQUES  de  Cette  triade  sont  toujours  les  mêmes,  il  n*en  est 
pas  de  même  du  troisième,  de  rÉLÉMENT  anatomique;  les  progrès  de 
rhisiologie  pathologique  ont  démontré  que  Taltération  des  reins  n'est  pas 
toujours  la  même,  de  sorte  qu'il  y  a  nécessité  à  opposer  à  Vunité  clinique 
la  pluralité  des  formes  anatomiques.  Au  point  de  vue  clinique,  l'expres- 
sion mal  de  Bright  correspond  à  un  état  parfaitement  défini  ;  en  anatomie 
pathologique,  le  nom  mal  de  Bright  n'a  qu'une  signification  vague  et  con- 
fuse, parce  qu'il  ne  se  rapporte  pas  à  une  lésion  univoque  ;  ce  sera  sou- 
vent une  néphrite  diffuse,  ce  peutêtre  aussi  une  tout  autre  altération;  à  ce 
point  de  vue,  l'expression  est  mauvaise,  parce  qu'elle  conduit  forcément  à  la 
confusion;  il  coîwient  donCy  ainsi  que  je  l'ai  établi,  de  substituer  à  cette 
qualification  générique  autant  de  dénominations  spéciales  qu'il  y  a  de  formes 
anatomiques  distinctes  pouvant  donner  lieu  au  syndrome  clinique  de  Bright. 
Or  l'observation  démontre  que  ces  formes  sont  au  nombre  de  quatre, 
savoir  :  i**  la  stase  chronique (mn  cardiaque)^  qui  nous  est  déjà  connue; 

—  2"   la  NÉPHRITE  DIFFUSE    OU   PARENCHYMATEUSE,  la    pluS  COmmuUe   dc 

toutes;  —  3*  la  dégénérescence  amyloïde;  —  4®  la  sclérose.  —  La 
néphrite  catarrhale  pure  ne  donnant  lieu  qu'à  une  albuminurie  transi- 
toire, souvent  sans  hydropisie,  est  étrangère  au  mal  de  Bright,  et  cela 
aussi  bien  au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomique. 

Se  fondant  sur  l'acuité  initiale  et  la  marche  rapide  des  phénomènes  dans 
certains  cas,  un  grand  nombre  d'auteurs  ont  scindé  l'histoire  de  la  né- 
phrite diffuse,  et  décrivent  séparément  une  forme  aiguë  et  une  forme 
chronique.  Je  ne  puis  m'associer  à  cette  manière  de  voir;  l'acuité  n'est 
ici  qu'un  mode  de  début  qui  ne  change  rien  à  l'évolution  de  la  maladie,  et, 
de  plus,  cette  séparation  dichotomique  a  le  grave  inconvient  de  supprimer 
la  phase  douteuse  et  indéterminée  qui  unit,  par  une  transition  insensible, 
le  stade  aigu  au  stade  chronique  confirmé;  or  cette  période  intermédiaire 
est  du  plus  haut  intérêt  pour  le  pronostic,  car,  suivantles  caractères  qu'elle 
présente,  elle  révèle  ou  une  guérison  prochaine  ou  des  altérations  irré- 
parables. L'importance  [Ao  cette  phase  incertaine  est  d'autant  plus  réelle, 
JAGCOUD.  —  Path.  ÎBt.,  3*  édit.  u.  —  3i 
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qu'elle  est  la  première  qui  se  manifeste  à  l'observation,  dans  le  très-grand 
nombre  de  cas  où  la  néphrite  manque  du  stade  aigu. 


GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

La  néphrite  diffuse  ou  parenchymateuse  (1),  forme  œmmune  du  mal  de 
Bright,  a  une  étiologie  assez  restreinte.  Toute  réserve  faite  de  la  prédis- 

(1)  Bright,  Reports  of  med.  cases.  London,    1827-1831.  —  Lotidon  med.  Gai.,  1833. 

—  Gw/s  Hosp.  ReporlSy  1836.  — Eodem  loco,  i839.  —  Eodemloco,  1840. — Christison, 
On  granular  degeneration  of  the  kidnies.  Edinburgh  and  London,  1830. —  Osborne, 
On  dropsies  contiected  with  suppre^sed  perspiralUm  and  coqgulable  urine.  London,  1835. 

—  Johnson,  the  med.  chir.  Revieu\  1836.  —  Martin-Solon,  De  V albuminurie.  Paris, 
1838.  —  Rayer,  Traité  des  maladies  des  reins.  Paris,  1840.  —  Malmsten,  Ueber  die 
BrighVsche  NierenkrankJieit  (aus  dem  Schwedischen  vom  G.  von  den  Busch  (Bremen, 
1842.  —  Robinson,  An  Inquiry  into  the  nature  and  pathology  of  granular  disease  of  the 
Kidney.  London,  18i2.  —  Johnson,  Med.  Times  and  Ga*. y  iHi.  —  Med.  dur.  Transact., 
1850.  —  Med.  Times  and  Gai.,  1858.  —  Heaton,  London  med.  Gai.,  1844.  —  FooR- 
CAULT,  Causes  générales  des  maladies  dironiques.  Paris,  1844.  —  Finger,  P rager  Vier- 
telj.,  1847.  —  Mazonn,  Zur  Pathologie  der  BrighVschen  Kranklieit,  Kiew,  1851. 

Frerichs,  Die  BrighVsche  Nierenkrankheit   und  deren  Behandlung.    Braunschweij;^, 
1851. 

WiLKs,  Gui/s  flosp.  Reports,  1852.  —  Wundt,  Erdtnann's  Journal,  1853.  —  Moritz, 
Preuss.  Vereinsieit.,  1855.  —  Becquerel  et  Vernois,  Monit.  des  hôpit.,  1856,  —  Ro- 
SENSTEIN,  Virdiow*s  Archiv,  1857-1859.  —  Beckmann,   Virchow's  Archiv,  1857-1861.  — 
De  Beaovais,   Acad.  se,    1858.  —  Basham,  On  dropsy  connected  with  disease  of  the 
Kidney.  London,  1858.  —  DiCKiNSON,  British  med.  Joum.,  1859.—  Proceed.  of  the  Roy. 
Med.  Chir.  Soc,  1860.  — Jaccoud,  D?s  conditions  pathogéniques  de  l'albuminurie,  ihiise 
de  Paris,  1860.  —  Lorain,  De  l'albuminurie,  thèse  de  concours.  Paris,  1860.  —  Goodfel- 
Low,  Lectures  on  the  diseases  of  the  Kidney.  London,  1861.  — Hamburger,  Prager  Vier- 
idj.,  1861. — Axel  Key,  Ueber  die  Nieren  und  die  Verànderungen  dersdben  nach  Wech- 
selfiebrr  (Hygxea,  XXII,  1861).  —  Zartmann,  De  nephritide  parendiymatosa  ex  urinœ 
retenJtume  orta,  Bcrolini,  1862.  —  Abeille,  Traité  des  maladies  d  urines  albumineuses 
et  sucrées.  Paris,  1863.  —  Rosenstein,  Path.  und  Thérapie  der  MerenkrankheiteH.  Ber- 
lin, 1863.  —  VoGEL,  Krankheiten  der  hambereitenden  Organe.  Eriangen,  1863.  —  Stok- 
VI8,  NederlatidTijdsdi.,  1863.  —  Valentiner,  Dû»  c/teniù^te  Diagnostik  m  KrofUsheiten. 
Beriin,  1863.  —  Edenhiizen,  PhysioL  der  Haut  (Hetde  wid  Pfeufer's  Zeils.,  1863).  — 
Notbnagel,  De  mriis  renum  affectionibus  quœ  nomii{e  Morbus  Brightii  vulgo  compre- 
henduntur.  Berolini,  1863.  —  Traube,  Deutsdie  Klinik,  1863.  —  Jaccoud,  art.   Albumi- 
nurie, in  Août;.  Dict.  de  mêd.,  I.  Paris,  1864.  —  Rosenstein,  Berlin.  Min.  Wodtens., 
1864.  —  Cornil,  Thèse  de  Paris,  18Ri.  —  Hill  Hassall,   the  Lancet,  1864.  —  Pelle- 
«rino  Levi,  Sur  quelques  hémorrhagies  liées  à  la  néphrite  albumineuse  et  à  l'urémie, 
Ahète  de  Paris,  1864.  —  Coblieu,  Abeille  méd.,  1865.  —  Gubler,  art.  Albumihuiite  in 
Did.  encttdop.  des  se.  méd.  Paris,  1865.  —  Oppolzbr,  Die  Krankheiten  der  Niere(Wie' 
MT  med.  Presse,  1866).  —  Grainger  Stewart,  On  thedéagnosis  of  the  fomu  of  Brghi's 
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position,  les  causes  ordinaires  sont  le  refroidiscTëment,  les  excès  alcoo- 
liques et  les  exanthèmes  fébriles,  entête  desquels  se  place  la  scarlatine. 
Je  rappelle  que  les  déterminations  rénales  de  cette  pyrexie  sonr  loin  d'être 
toujours  liées  à  une  néphrite  diffuse,  et  qu'elles  consistent  le  plus  souvent 
en  une  simple  desquamation  catarrhale  ;  sur  vingt-six  scarlatineux  albu- 
minuriques,  Abeille  n'a  observé  le  mal  de  Bright  que  huit  fois,  c'est  un 
rapport  de  30  pour  100  entre  la  néphrite  parenchymateuse  et  la  néphrite 


di$eau  {Bril.  atid  for.  nied.  diir.  RevieWy  1866).  —  Waldenbcrg,  Ueher  Heiserkeit  und 
Aphonie  bei  Morbus  Brightii  {Deutsdie  Klinik,  i866).  —  Harley,  Albuminurie  wUh  and 
ttHlhout  dropsy.  London,  1866.  —  Jaccoud,  Clinique  médicale.  Paris,  1867;  2e  édit., 
1869.  —  Crocq,  Traitement  de  la  népltrite  parenchymateuse  (Congrès  méd.  internat, 
de  Paris,  1867).  —Johnson,  Brit.  med.  Joum.,  1867.  —  Féréol,  Union  méd.,  1867.— 
Barclay,  Granular  kidtieys;  rapid  csdetna  ofthe  glottis{tlie  Lancety  1867).—  Semmola, 
Traitement  de  Valbuminurie  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1867).  —  Stewart,  Prac- 
iical  T réalise  on  BrighVs  disease.  London,  1868.  —  Dutcher,  Philadelphia  med.  and 
surg.  Reporter,  1868.  —  Lascbke^itsch,  Archiv  von  Reichert  und  du  Bois,  1868.  ~ 
FUNT,  Prognosis  in  BrighVs  Disease  {New-York  med.  Record,  1869).  —  Gilewski,  Wie- 
ner med.  Wochens.,  1869.  —  Levis,  the  Pathology  of  BrighVs  Disease  (New-York  med. 
Gû*.y  1869).  —  HocuENiN,  Path.  Beitràge.  Zurich,  1869. 
RosEMSTE»,  Pathologie  und  Thérapie  der  NierenkrankJieiten.  Berlin,  1870. 
Israël,  Funf  Folle  von  diffuser  Nephrilis.  Berlin,  1870.  —  Richardson,  On  ilie  dia- 
gnostic valve  of  the  corpuscular  blood-elements  in  the  urine  of  BrighVs  disease  {Ameri- 
can Journ.  of  med.  Sc.^  1870).  —  Masing,  Beobachtungen  ûber  die  Ausscheidnng  de 
Eiweisses  durth  die  Nieren  an  einigen  Fdllen  von  parenchymatiiser  Nephrilis  (Petersbur- 
ger  med.  Zdts.^  1870).  —  Waterman,  The  mechanical  cause  of  BrighVs  disease  (Netv- 
York  med.  Record,  1870).  —  Guyochin,  Examen  de  matières  diarrhéiques  provemml 
d'un  malade  atteirU  de  maladie  de  Bright  ;  présence  d'albumine  et  d'urée  dans  ces  ma- 
tières  (Ca».  méd.  Paris,  1870).  —  Da  Costa,  Acule  BrighVs  disease  (New-York  med. 
Gûi.,  1870).  —  Johnson,  On  Uie  treatment  ofacute  and  chronic  BrighVs  disease  (Brit. 
med.  Journ.,  1870).  —  Lessdorf,  Memorabilien,  1870.  —  Lutz,  Ilydrotherapeutisclies. 
Heilung  dreier  Folle  von  Morbus  Brightii  durch  nasse  Einwicklungen  (Bayer,  àntl. 
Intellig.  Blatt,  1870).  —  Ferrand,  Hydropisie  liée  aux  troubles  de  la  sécrétion  uri- 
noire  {Union  méd.,  1870). 

BUCHKER,  Morbus  Brightii.  Leipzig,  1870.  —  Thompson,  Clinical  Lectures  on  diseases 
ofuHnary  organs.  London,  1870.  —  Basham,  Retial  diseases;  a  clinical  guide  to  their 
diagnosis  and  treatment.  London,  1870.  —  Vergely,  Néphrite  albumineuse,  obs.  (Soc. 
méd.  de  Bordeaux,  1870). 

Bartsls,  Klimsdte  Studien  uber  die  verschiedenen  Formen  von  chrotiisdien  diffusen 
Nierenenti&ndungen  (Sammlung  klinischer  Vortràge.  Leipzig,  1871)  —  Johnso.n,  A 
lecture  on  diagnosi»  and  prognosis  in  cases  of  BrighVs  disease  (Brit.  med.  /ourn.,1871  ). 
—  Stewart,  Notes  on  a  case  of  in/lammatory  BrighVs  disease  fatal  in  the  third  stage 
(EdM.  med.  Journ.,  1871).  —  Roberts,  On  intempérance  as  a  cause  ofdironic  BrighVs 
disease  {Brit.  med.  Journ. ,  1871).  —  Tyson,  On  the  patlwlogy,  diognosis  and  prognosis 
of  the  différent  forms  of  BrighVs  disease  ofthe  Kidney  (Philad.  med.  Times,  1871).  — 
BicuHSOif,  Tubal  nephritis  without  albuminuria  (Trans.  path.  Soc,  1871). 
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desquamative.  La  rartotegrare,  en  particulier  la  forme  hémorrhagique, 
peut  donner  lieu  à  une  néphrite,  mais  le  fait  est  rare,  et  il  n*est  observé 
que  dans  certaines  épidémies.  —  La  rougeole  et  Yérysipèle  déterminent 
parfois  une  albuminurie  temporaire,  mais  aucun  fait  ne  prouve  que  ces 
maladies  puissent  devenir  l'origine  d'une  néphrite  diffuse. 

A  côté  des  fièvres  éruptives  doivent  prendre  place  le  rhumatisme  et  la 
GOUTTE,  dont  Todd,  Johnson  et  les  observateurs  anglais  en  général  ont 
signalé  l'importance  étiolog'vque  ;  puis  les  fièvres  intermittentes  invété- 
rées, et  la  cachexie  palustre  sans  accès  fébriles  actuels.  —  Quelques 
observations  de  Rosenstein,  qu'il  a  consignées  dans  son  excellent  ouvrage 
sur  les  maladies  des  reins,  établissent  l'influence  du  traumatisme  acci- 
dentel ou  opératoire,  des  amputations  en  particulier,  sur  le  développement 
de  la  maladie. 

Un  certain  nombre  de  faits  (Munk,  Leyden,  Mannkopff)  ont  montré  la 
possibilité  d'une  néphrite  diffuse  après  l'empoisonnement  par  Tacide  sulfu- 
RiQUE.  Il  y  a  lieu  d'en  tenir  compte,  bien  que  les  observations  de  Smoler, 
négatives  au  point  de  vue  de  l'albuminurie  et  des  altérations  rénales,  ne 
permettent  pas  d'affirmer  d'une  manière  absolue  l'action  pathogénique  de 
ce  poison.  Quant  au  plomb,  qui  a  été  également  incriminé,  je  maintiens 
les  réserves  que  j'ai  exprimées  il  y  a  plus  de  six  ans  dans  mon  travail  sur 
l'albuminurie  ;  j'ai  observé,  depuis,  un  grand  nombre  de  cas  de  satur- 
nisme, mais  je  n'en  ai  pas  vu  un  seul  qui  fut  de  nature  à  modifier  mon 
opinion  ;  l'albuminurie  simple  et  la  néphrite  parenchymateuse  sont  extré- 
memmt  rares  chez  les  saturnins,  et  cette  rareté  même  assigne  logiquement 
à  ces  phénomènes,  lorsqu'ils  existent,  le  caractère  d'une  complication  for- 
tuite. 

Cette  étiologie,  remarquable  par  sa  netteté,  présente  une  autre  particu- 
larité; la  puissance  de  ces  causes  varie  selon  les  pays,  non-seulement 
parce  que  ces  conditions  étiologiques  ne  sont  pas  également  communes 
dans  toutes  les  contrées,  mais  aussi  parce  qu'en  raison  de  circonstances 
inconnues  encore,  une  même  cause  qui  est  efficace  dans  une  région  reste 
stérile  dans  une  autre.  En  Angleterre,  la  goutte  est  la  cause  ordinaire  de 
la  néphrite  parenchymateuse;  rien  de  plus  rare  en  Allemagne,  en  Ecosse 
et  en  France  ;  l'alcoolisme  n'est  nulle  part  plus  général  qu'en  Suède  et 
eu  Norwége,  ce  n'est  pourtant  pas  dans  ces  pays-là  qu'il  produit  le  plus 
fréquemment  le  mal  de  Bright;  c'est  en  Ecosse,  où  les  trois  quarts  des 
néphrites,  au  rapport  de  Christison,  se  développent  sous  cette  influence. 
Rien  de  plus  rare  en  France  que  la  néphrite  parenchymateuse  d'origine 
palustre;  d'après  Frerichs,  elle  est  également  exceptionnelle  à  Breslau  et 
sur  les  côtes  de  la  mer  du  Nord  ;  mais  Rosenstein  nous  apprend  qu'elle  est 
fréquente  àDantziget  sur  les  rives  delà  Baltique.  Enfin,  une  même  cause 
dans  la  même  localité  n'a  pas  à  toutes  les  époques  la  même  puissance  ; 
l'influence  variable  des  épidémies,  si  évidente  pour  la  néphrite  scarlati- 
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neusc  et  varîolîque,  a  également  été  constatée  pour  la  néphrite  paludéenne 
(Heidenhain). 

Le  mode  d'action  de  ces  causes  diverses  est  susceptible  de  deux  inter- 
prétations. On  peut  admettre  que  Tinfluence  nocive  se  fait  sentir  d'abord 
sur  les  éléments  sécréteurs  des  reins,  et  que  l'altération  de  ces  derniers 
donne  passage  à  l'albumine  du  sérum,  produisant  ainsi  une  albuminurie 
persistante  ;  mais  on  peut  soutenir  également  que  l'influence  nocive  a 
d'abord  pour  effet  l'altération  moléculaire  des  principes  albumineux  du 
sang,  que  cette  albumine  modifiée  acquiert  la  propriété  endosmotique  qui 
lui  fait  défaut  à  l'état  normal,  qu'elle  est  en  conséquence  éliminée  par 
J*urine,  et  que  la  persistance  de  ce  vice  de  sécrétion  produit  la  lésion  de 
l'appareil  sécréteur.  Je  ne  pense  pas  qu'il  y  ait  lieu  de  formuler  à  ce  sujet 
une  réponse  exclusive,  je  crois  que  le  mode  pathogénique  intime  varie  se- 
lon les  cas;  mais  la  discussion  complète  de  cette  question,  qu'il  me  suffit 
d'avoir  posée,  m'entraînerait  beaucoup  trop  loin(i). 


(I)  Voyez,  sur  celte  question  :  Brigut,  loc.  cit.  —  Valentin,  Uepertorium,  1838.  — 
Graves,  Clinique  niéd.  —  Malmsteh,  Ueber  die  DrighVsdie  NierenkroiMeit.  Bremen, 
iW2.  -r-  Rees,  Guy*8  Hosp.  Reports,  iai3.  —  London  med.  Ga%.,  1844.  —  Heatok, 
Eodem  loco,  1840.  —  Canstatt,  De  morbo  BrigfUii.  Erlangœ,  1844.  —  £ichhou,  Archiv 
von  Minier,  1845.  —  Simpson,  The  monthly  Journ.  of  med.  Se,  1847.  —  Eodem  loco, 
1852.  —  Devilliers  et  Regnauld,  Arcli.  gén.  de  méd.,  18^i8.  —  Home,  London  med. 
Gai.,  1848.  —  Walshe,  the  Lancet,  1^49.  —  Pidodx,  Union  méd.,  1855.  —  Gubler» 
Leconê  inédites  de  1855.  —  Jaccocd,  Thèse  de  Paris,  1860.  —  Annotations  à  la  clinique 
de  Graves,  1862.  —  Art.  Alblmi.mrie,  in  Nouv.  Dicl.  de  tnéd.  Paris,  1864. 

CoRRENTi,  Studi  critici  e  contribuiioni  alla  patogenesi  delV  albnminuria^  Firenze 
I8d8.  —  Stokvis,  Recherches  expérimentales  sur  les  conditions  patliogéniques  de  l'albu- 
minurie (Journ,  de  méd.  de  Bruxelles,  1867). 

Le  nom  du  professeur  Senunola  ne  figure  pas  dans  cette  énumération  bibliographique, 
parée  que  cet  éminent  confrère  mérite  réellement  une  place  à  part  dans  cette  histoire. 
Cest  lui  qui  le  premier,  dès  1850,  a  démontré  l'influence  de  l'alimentation  sur  Télimi- 
aation  de  Talbumine  dans  la  maladie  de  Bright;  c'est  lui  qui  le  premier  a  donné  de 
l'albaminurie  la  théorie  générale  résumée  dans  la  proposition  suivante  :  l'albuminurie 
dépend  d*an  vice  de  nutrition  qui  consiste  en  une  modification  de  l'albumine  du  sang 
par  défaut  de  respiration  cutanée.  Là  n'est  pas  bornée  l'intervention  du  savant  médecin 
de  Naples;  mais,  pour  Tapprécier  nettement,  il  convient  de  préciser  les  faits. 

Parmi  les  observateurs  qui  ont  soutenu  la  doctrine  de  l'altération  primordiale  du 
sang,  les  uns  ont  simplement  admis  un  accroissement  anormal  de  la  proportion  d'albu- 
mine dans  le  sang,  les  autres  ont  invoqué  une  évolution  vicieuse  des  albuminoïdes  et 
one  altération  moléculaire  de  l'albumine  du  sang.  La  première  théorie  est  résumée  dans 
cette  proposition  de  Gubler  :  «  L'albuminurie  indique  toujours  un  excès  relatif  ou  absolu 
d'albumine  dans  le  sang.  »  La  seconde  est  résumée  dans  la  proposition  suivante  de  ma 
thèse  de  1860  :  «  L'albuminurie  reconnaît  pour  cause  une  déviation  du  type  normal  des 
mouvements  nutritifs  :  cette  déviation  consiste  ea  une  perturbation  passagère  ou  durable 
dans  lès  phénomènes  d'ass'milation  et  de  désassimilation  des  niatières  albuminolides.  > 
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ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Malgré  certaines  modifications  de  délail,  les  travaux  ultérieurs  n'ont 
point  ébranlé  la  description  magistrale  de  Frerichs,  et  la  division  du  pro- 
cessus anatomique  en  trois  périodes,  proposée  par  lui,  est  justement  de- 
venue et  restée  classique. 

La  période  coni^estiTc  est  constituée  par  une  fluxion  active  des  deux 
reins  qui  sont  augmentés  de  poids,  de  volume,  et  dont  la  consistance  est 
diminuée;  la  tuméfaction  porte  principalement  sur  la  substance  corticale, 
qui  est  le  véritable  organe  de  la  sécrétion.  La  congestion  est  générale, 
mais  alors  déjà  on  peut  saisir  le  caractère  distinctif  de  l'altération,  car 
c'est  sur  les  éléments  glandulaires  que  la  fluxion  est  le  plus  marquée;  ce 
sont  les  glomérules  de  Malpighi,  les  anses  vasculaires  qui  y  sont  contenues, 


Or  la  seconde  interprétation  a  pour  eUe  une  série  d'expérimentations  qui  démontrent 
que  la  filtrabilité  de  l'albumine  varie  selon  son  état  moléculaire  artificieUement  modifié 
par  des  injections  d'eau,  d'albumine  ou  de  sel  dans  le  sang;  par  l'injection  ou  l'inhala- 
tion de  certaines  substances  qui  altèrent  directement  les  globules  sanguins.  C'est  cette 
doctrine  de  l'altération  moléculaire  que  professe  Semmola,  et  il  l'a  vraiment  faite  sienne 
en  l'appuyant  sur  des  expériences  nouvelles  plus  probantes  encore,  ce  me  semble,  que 
toutes  les  autres.  Voici  deux  de  ces  expériences  fondamentales  : 

Un  homme  robuste  est  atteint  do  mal  de  Bright  aigu  a  frigore;  Semmola  lui  retire 
3  onces  de  sang,  recueille  le  sérum  de  ce  sang,  et  en  injecte  12  grammes  dans  la  jugu- 
laire d'un  chien  auquel  il  a  préalablement  pratiqué  une  saignée  de  12  grammes.  L'u- 
rine du  chien  devient  albuuiineuse  pendant  deux  heures  ;  conséquemment  l'albumine 
contenue  dans  le  sérum  du  malade  était  dans  un  état  moléculaire  qui  la  rendait  im- 
propre à  l'assimilation.  Trente-cinq  jours  plus  tard,  le  malade  est  complètement  guéri; 
Semmola  lui  fait  une  toute  petite  saignée,  et,  avec  les  mêmes  précautions  que  par  le 
passé,  injecte  12  grammes  de  ce  sérum  dans  la  jugulaire  d'un  chien;  pas  trace  d'albu- 
minurie chez  l'animal.  Donc,  conclut  avec  raison  le  savant  expérimentateur,  l'albumine 
du  premier  sérum  était,  par  le  fait  de  la  maladie,  altérée  et  inassimilable;  l'albumine 
du  second  sérum  était  devenue,  par  le  fait  de  la  guérison,  complètement  assimilable. 

Des  chiens  sont  badigeonnés  entièrement  avec  un  enduit  imperméable,  et  deviennent 
albuminuriques;  le  sérum  de  ces  animaux  est  injecté  dans  la  jugulaire  d'autres  chiens» 
fls  ne  peuvent  l'assimiler  et  deviennent  temporairement  albuminuriques.  Or  le  sérum 
des  chiens  bien  portants  injecté  à  d'autres  chiens  ne  produit  jamais  l'albuminurie. 

Ces  expériences  font  honneur,  par  l'ingéniosité  de  la  conception,  au  célèbre  professeur 
de  Naples  ;  pour  moi,  elles  me  paraissent  irréprochables,  et  je  ne  pense  pas  qu'aucune 
preuve  aussi  péremptoire  ait  été  donnée  pour  démontrer  1»  la  réalité  des  modifications 
moléculaires  de  l'albumine  du  sang;  S»  l'influence  de  ces  modifications  sur  la  filtrabilité 
de  la  substance  à  travers  les  membranes  rénales,  et  sur  son  passage  dans  l'urine. 

Ces  expériences  n'ont  pas  encore  éfcé  publiées,  j'ea  dois  la  connaitsance  à  la  bienveil- 
lante amitié  de  f  tuteur. 
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les  capsules  enveloppantes  qui  présenlent  Tinjection  la  plus  considérable; 
ces  petits  corps  apparaissent  à  Tœil  nu  comme  de  petites  saillies  rougeâlres 
et  sphériques  que  Ton  peut  enlever  avec  la  pointe  du  scalpel  :  aussi  la  coupe 
de  la  corticale  a-t-elle  un  aspect  granuleux  étranger  à  Tétat  normal.  Par- 
fois des  capillaires  sont  rompus,  des  hémorrhagies  ont  lieu,  et  lorsque 
Textravasation  du  sang  se  fait  dans  Tintérieur  d'une  capsule  de  Malpighi, 
]e  glomérule  est  détruit  et  transformé  en  un  petit  corps  noirâtre.  Les  ca- 
pillaires intertubulaires  participent  à  la  fluxion,  et  dans  les  canaux  droits 
et  recourbés  (canaux  de  Henle)  de  la  substance  médullaire,  on  trouve  des 
débris  pâles  et  lisses,  ou  des  éléments  cylindroïdes  jaunâtres  plus  con- 
sistants. Lorsque  du  sang  a  été  versé  dans  les  tubuli,  ils  restent  obstrués 
pendant  plus  ou  moins  longtemps  par  de  véritables  coagula  fibrineux 
provenant  du  sang  épanché.  L*épilhélium  des  tubes  droits  est  intact,  celui 
des  tubes  sinueux  peut  Fêtre  aussi,  mais  souvent  les  cellules  sont  déjà 
turgescentes  et  présentent  l'état  de  tuméfaction  trouble  psiv  suite  de  l'aug- 
mentation de  leur  contenu  {exsudât  parenchymateux).  —  Celte  période 
manque  ou  passe  inaperçue  lorsque  la  maladie  est  chronique  d^emblée  ; 
c*est  à  cette  phase  hyperémique  que  répond  le  tableau  symptomatique  du 
stade  aigu. 

De  récentes  obsenations  de  Traube,  concernant  la  période  initiale  de  la 
néphrite  diffuse  à  marche  aiguë,  tendent  à  établir  que  les  lésions  précé- 
dentes ne  sont  pas  les  altérations  vraiment  initiales,  et  que  la  modification 
essentielle  et  première  consiste  dans  V agrandissement  des  interstices 
intertubulaires  du  rein  ;  cet  agrandissement  est  produit  par  une  accu- 
mulation abondante  de  corpuscules  lymphoïdes  qui  entourent  également 
les  capsules  de  Malpighi  et  les  tubes  sinueux.  Cette  lésion  est,  d'après 
Traube,  le  fait  constant  de  la  néphrite  diffuse  à  début  aigu,  c'en  est  aussi 
le  fait  primordial  ;  car  les  corpuscules  lymphatiques  peuvent  être  au  com- 
mencement les  seuls  éléments  morphologiques  anormaux  de  l'urine  ;  le 
microscope  les  y  décèle  alors  qu'il  ne  rentre  encore  ni  épithélium,  ni 
amas  graisseux.  D'un  autre  côté,  les  globules  blancs  manquent  dans 
les  cas  où  il  n'existe  qu'une  simple  altération  de  l'épithélium  rénal;  il 
résulte  de  là  que  la  présence  des  éléments  lymphatiques  dans  les  interstices 
du  rein  et  dans  Purine  est  la  caractérisque  véritabk  ds  la  néphrite  diffuse 
récente.  Le  stade  initial  du  processus  est  l'infiltration  inflammatoire  du 
tissu  interstitiel;  les  altérations  épithéliales  et  intralubulaires  sont  consé- 
cutives (1).  Cette  infiltration  est  essentiellement  constituée  par  une 
émigration  de  leucocytes^  conformément  à  la  doctrine  de  Cohnheim  sur  les 
phases  initiales  de  l'inflammation.  Si  l'observation  confirme  les  faits 
signalés  par  Traube,  et  il  n'est  guère  permis  d'en  douter  en  présence  des 
enseignements  de   l'anatomie  pathologique  générale,  la  néphrite  brigh- 

(i)  Israël,  Fùnf  Fàtle  von  diffuser  Nephritis  (Clinique  de  Traube).  Berlin,  1870. 
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tique  aiguë  ne  peut  plus  être  qualifiée  de  néphrite  parenchymaleusey  et  la 
dénomination  de  néphrite  diffuse  est  la  seule  qui  lui  soit  applicable. 

L'intensité  de  la  fluxion,  sa  prédominance  dans  les  glomérules,  les 
liémonrhagies,  l'infiltration  interstitielle  de  leucocytes,  et  le  peu  d'abon- 
dance de  la  desquamation  épithéliale  distinguent  cette  première  période 
de  la  néphrite  diffuse,  de  la  néphrite  purement  catarrhale. 

La  période  cxsadaUve  mérite  ce  nom  en  ce  sens  qu'elle  est  caracté- 
risée, en  effet,  par  la  production  d'éléments  nouveaux,  mais  cette  dési- 
gnation a  l'inconvénient  de  donner  l'idée  d'un  exsudât  déposé  à  l'intérieur 
des  canalicules  sur  leur  surface  libre,  et  en  fait  c'est  à  ce  prétendu  exsu- 
dât libre  qu'on  a  longtemps  attribué  à  tort  les  q/litidres  pseudo-fibtineux 
qui  remplissent  alors  les  tubuli  ;  or  ce  n'est  pas  à  la  surface  libre  des 
canaux,  c'est  dans  leur  revêtement  épithélial  que  siège  principalement  le 
travail  pathologique.  Pour  cette  raison,  afin  d'éviter  toute  équivoque,  j'ai 

appelé  cette  phase  période  f  ormatlTe  ou  néopl«si4|iie.  Les  CELLULES  ÉPI- 

THÉLiALEs  s'infiltrent  et  se  remplissent  de  granulations  protëiques,  sur- 
tout dans  la  substance  corticale  ;  un  état  de  tuméfaction  trouble  en  ré- 
sulte; en  même  temps  qu'elles  augmentent  de  volume,  les  cellules  s'ac- 
croissent en  nombre  par  prolifération  nucléaire  ;  ce  travail  formateur  est 
souvent  très-marqué  sur  l'épithélium  pariétal  des  gloméniles.  Par  suite 
de  ces  lésions,  les  canalicules  sinueux  sont  dilatés,  et,  comprimant  les 
vaisseaux  sanguins,  ils  produisent  Vanémie  des  couches  corticaleSy  laquelle 
contraste  avec  Yhyper^ie  persistante  de  la  substance  médullaire.  Les 
vaisseaux  glomérulaires  contiennent  peu  de  sang,  et  ils  présentent  une 
prolifération  nucléaire,  souvent  aussi  un  épaississement  de  leurs  parois. 
Les  cellules  épithéliales  qui  obturent  les  tubuli  sont  libres  ou  agrégées 
en  masses  qui  se  moulent  sur  la  forme  des  canaux,  de  là  les  cylindres 
épithéliaux  et  granuleux  qu'on  trouve  alors  dans  l'urine.  —  Avec  ces 
lésions  parenchymateuses  coïncident  des  altérations  intertubulaires 
qui  consistent  dans  l'hypertrophie  et  Thyperplasie  des  éléments  conjonctifs 
interstitiels  ;  ce  travail  formateur  débute  par  les  corpuscules  de  Malpigbi. 
Dans  cette  période,  les  reins  sont  gros  et  mous,  la  dimension  normale  peut 
être  doublée,  la  membrane  d'enveloppe  est  facilement  détachée,  et  l'on 
trouve  parfois  des  thromboses  dans  les  veines  rénales,  par  suite  du  ralen- 
tissement du  cours  du  sang. 

Nous  venons  de  voir  que  ces  altérations  intertubulaires  ou  interstitielles 
précèdent,  selon  toute  probabilité,  les  lésions  parenchymateuses. 

La  période  régressive  OU  airopiiiqae  survient  après  un  temps  indéter- 
miné. Le  contenu  des  cellules  épithéliales  subit  la  transformation  grais- 
seuse, les  cellules  elles-mêmes  dégénèrent  en  détritus  graisseux,  la 
membrane  fondamentale  des  canalicules  s'affaisse,  le  parenchyme  s'atro- 
phie. Le  début  de  cette  nouvelle  phase  est  marqué  par  la  présence  dans 
l'urine  de  cylindres  granulo-graisseux,  graisseux  purs,  ou  hyalins  abords 
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droits  et  réguliers.  Le  rein  diminue  alors  de  volume,  à  moins  que  les 
productions  conjonctives  interstitielles  ne  compensent  pour  un  temps  le 
collapsus  du  parenchyme  ;  et  si  l'atrophie  n'intéresse  pas  à  la  fois  et  au 
même  degré  la  totalité  de  Torgane,  la  surface  est  inégale  et  bosselée; 
l'affaissement  des  parties  malades  fait  saillir  sous  forme  d*ExuBÉRANCES 
UMiTÉES  les  portions  encore  saines;  ces  saillies,  volumineuses  relative- 
ment aux  petites  granulations  dont  il  va  être  question,  sont  souvent  for- 
mées par  des  canalicules  anormalemetU  dilatés.  Lorsque  l'atrophie  est 
générale,  le  volume  des  reins  tombe  au  minimum,  et  la  surface  devient 
granuleuse  dans  son  ensemble;  elle  parait,  selon  une  comparaison  clas- 
sique, parsemée  de  grains  de  semoule  ;  ces  granulations,  fort  petites  et 
régulièrement  distribuées,  ont  une  tout  autre  origine  que  les  précédentes, 
elles  sont  formées  par  les  glomérules  de  Malpighi,  atrophiés  eux-mêmes 
et  entourés  de  couches  conjonctives  concentriques.  Dans  les  parties  atro- 
phiées, les  raisseattx  sont  rétrécis,  oblitérés,  souvent  atteints  de  dégéné- 
ration graisseuse  ou  amyloîde;  cependant  les  glomérules  sont  perméables 
à  rinjection  artificielle  (Rosenstein).  Dans  les  cas  où  les  Usions  irUersti- 
tidles  marchent  de  pair  avec  celles  de  l'épithélium,  Thyperplasie  et  la 
rétraction  des  éléments  conjonctifs  intertubulaires  ont  une  grande  part 
dans  l'atrophie  du  parenchyme  et  l'oblitération  des  vaisseaux  ;  mais  si  elles 
manquent,  l'atrophie  rénale  ne  s'en  produit  pas  moins,  parce  qu'elle  est 
l'effet  direct  et  immédiat  du  processus  parenchymateux  et  des  désordres 
circulatoires  qui  l'accompagnent.  —  Dans  cette  période  comme  dans  les 
précédentes,  les  lésions  dominent  dans  la  substance  corticale,  mais  la  mé- 
duUaîre  n'est  pas  saine,  les  canalicules  sont  dilatés,  et  ils  présentent  sou- 
vent des  ectasies  partielles. 

Ainsi  altéré,  le  rein  offre  à  I'œil  nu  les  caractères  suivants  :  la  capsule 
opaque  et  épaissie  est  très-adhérente,  et  elle  entraîne  souvent,  îiu  moment 
de  l'ablation,  des  fragments  du  tissu  rénal  ;  la  couleur  de  la  surface  est 
d'un  jaune  blanchâtre,  pâle  ;  le  tissu  durci  et  ratatiné  a  une  consistance 
forte  qui  rappelle  celle  du  cuir;  à  la  coupe,  on  trouve  ou  une  teinte  pâle 
uniforme,  ou  bien  çà  et  là  des  portions  plus  rouges  répondant  aux  points 
où  la  circulation  a  conservé  une  certaine  actiWté;  la  substance  corticale, 
siège  de  Tatrophie,  enveloppe  en  coque  mince  la  substance  centrale,  et 
cette  bandelette  est  parfois  si  peu  épaisse  que  la  portion  sécrétante  de 
l'organe  est  vraiment  annihilée. 

Indépendamment  de  ces  lésions  fondamentales,  on  trouve  assez  fré- 
quemment des  FORMATIONS  KYSTIQUES  qui  occupcut  le  plus  souvent  la 
substance  médullaire.  La  genèse  de  ces  kystes  a  donné  lieu  à  de  nombreuses 
discussions  :  il  est  certain  que  la  plupart  d'entre  eux  se  développent  dans 
ieseaviUspréforméeSy  soit  dans  les  ectasies  ampuUaires  de  canalicules  ob- 
strués au  dçlà  du  point  dilaté,  soit  dans  les  capsules  de  Malpighi.  Le 
Uquide  contenu  dans  ces  kystes  ne  renferme  pas  les  éléments  normaux 
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de  Turine  ;  en  revanche,  il  contient  toujours  de  la  leucine,  souvent  de  ht 
tyrusine  (Beckmann),  et  Rosenstein  y  a  trouvé  une  fois  de  la  paralbumine. 
Lorsque  Tatrophie  rénale  a  été  provoquée  par  un  obstacle  mécanique  à 
Texcrétion  de  Turine,  elle  peut  coïncider  avec  des  abcès  qui  siègent  dans 
l'épaisseur  de  Torgane  ou  dans  le  bassinet.  —  Dans  deux  cas,  Mettenhei- 
mer  a  observé  dans  les  capsules  surrénales  une  altération  caractérisée 
par  l'infiltration  albuminoïde  et  l'oblitération  vasculaire  de  la  substance 
médullaire,  avec  intégrité  de  la  corticale. 

Les  effets  de  la  néphrite  diffuse  retentissent  sur  l'ensemble  de  l'orga- 
nisme, et  il  est  extrêmement  rare  que  les  reins  soient  seuls  altérés.  Cer- 
taines complications  sont  tellement  fréquentes  qu'elles  peuvent  à  bon  droit 
figurer  dans  l'histoire  anatomique  de  la  maladie;  elles  sont  de  trois  ordres  : 
phlegmasie  des  membranes  séreuses  ;  —  inflammations  catarrhales  et  ulcé- 
ratives  des  muqueuses  :  —  lésions  viscérales.  Les  phlegm asies  séreuses 
ont,  par  ordre  de  fréquence  décroissante,  la  pteureM^,  la  péritonUe^  la 
péricardite  et  Y  endocardite  ^  que  j'ai  observée  déjà  deux  fois.  —  Les  alté- 
rations DES  MUQUEUSES  sont  le  Catarrhe  laryngo-bronchique,  le  catarrhe 
gastrique,  le  catarrhe  et  les  ulcérations  de  rirUestin.  —  Les  lésions 
VISCÉRALES  sont  la  rétinite,  la  pneumaniey  Yhypertrophie  et  les  lésitm 
valvtdaires  du  c<Bur,  et  diverses  altérations  du  foie  et  de  la  rate,  notam- 
ment la  sclérose,  la  dégénérescence  amyloîde  et  graisseuse. 
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modes  de  débat.  —  Une  relation  à  peu  près  constante  existe  entre  le 
mode  de  début  de  la  néphrite  diffuse  et  les  causes  qui  lui  donnent  nais- 
sance; l'invasion  franchement  aiguë  ne  se  voit  guère  qu'après  les  refroi- 
dissements, les  fièvres  éruptives  et  le  traumatisme;  dans  toute  autre 
circonstance,  la  marche  est  subaigué  ou  chronique  d'emblée. 

Le  DÉBUT  AIGU  est  caractérisé  par  des  frissons,  de  la  fièvre,  des  dou- 
leurs lombaires,  des  vomissements,  et,  après  quelques  jours,  par  une 
anasarque  générale  qui,  dans  les  cas  heureux,  disparait  dans  le  cours  ou 
à  la  fin  du  troisième  septénaire.  Ce  mode  d'invasion,  que  l'examen  de 
l'urine  permet  de  distinguer  de  celui  d'une  variole,  est  le  seul  qui  fasse 
connaître  exactement  au  médecin  l'époque  du  début  de  la  maladie;  ici 
elle  s'impose,  elle  se  révèle  elle-même  aussi  clairement  qu'une  pneumonie 
ou  une  péritonite  aiguë,  mais  dans  tout  autre  cas  l'affection  est  latente 
pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  elle  ne  se  démasque  pts 
elle-même,  il  faut  la  chercher  ;  il  est  donc  fort  important  de  connaître  et 
les  diverses  allures  qu'elle  présente  dans  ses  commencements,  et  la  valeur 
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de  certains  phénomènes  qui  peuvent  être  Yoccasion  de  la  découverte  du 
mal^  parce  qu'ils  annoncent  Inopportunité  d'un  examen  de  l'urine. 

Début  lent.  —  Dans  beaucoup  de  cas,  le  premier  phénomène  appré- 
ciable est  Vhydropisie;  il  est  clair  que  dans  ces  circonstances  le  véritable 
début  est  ignoré,  puisque  dans  les  formes  lentes  surtout,  l'albuminurie 
précède  d'un  temps  assez  long  l'infiltration  séreuse  sous-cutanée.  —  Dans 
un  autre  groupe  de  faits,  ce  sont  des  douleurs  lombaires  permanentes  ou 
paroxystiques  qui  éveillent  l'attention  ;  ces  douleurs,  souvent  prises  pour 
un  simple  lombago,  peuvent  être  complètement  apyrétiques,  elles  sont 
exaspérées  par  la  marche,  par  la  station  debout,  par  les  mouvements  de 
rotation  du  tronc  sur  le  bassin,  par  la  pression  sur  les  régions  rénales, 
et  elles  devancent  souvent  de  plusieurs  mois  l'hydropisie  ou  tout  autre 
phénomène  indicateur.  En  revanche,  il  ne  faut  pas  oublier  que  ce  sym- 
ptôme peut  manquer  totalement^  de  sorte  que  l'absence  de  douleurs  n'au- 
torise point  à  rejeter  la  possibilité  d'une  néphrite  diffuse.  —  Un  catarrhe 
laryngihbronchiquej  qui  surprend  par  sa  persistance,  est  parfois  le  premier 
'symptôme  cliniquement  appréciable.  —  Ailleurs,  ce  sont  les  désordres  de 
la  ni^qui  provoquent  la  sollicitude  du  malade;  on  examine  l'urine,  on  la 
trouve  chargée  d'albumine,  et  l'ophthalmoscope  montre  les  lésions  de  la 
rétinite  albuminurique.  —  Dans  d'autres  circonstances,  une  diarrhée  re- 
belle, des  vomissements^  une  céphalalgie  opiniâtre,  un  amaigrissement  ra- 
pide, des  épistaxis  sont  les  premiers  phénomènes  signalés  au  médecin. 
—  Plus  rarement,  le  commencement  de  la  maladie  n'est  révélé  que  par 
une  insomnie  causée  par  la  nécessité  d'uriner  plusieurs  fois  dans  la  nuit  ; 
la  quantité  d'urine  n'a  pas  sensiblement  augmenté,  la  miction  est  peu 
abondante,  mais  fréquente.  —  Enfin,  le  début  apparent  est  tout  à  fait  in- 
solite ;  ce  sont  les  accidents  graves  de  V œdème  de  la  glotte  ou  de  Yœdème 
fulmanaire  qui  ouvrent  la  série  des  manifestations  morbides. 

Dans  toutes  ces  conditions,  qui  n'épuisent  peut-être  pas  la  liste  des 
éventualités  cliniques,  V examen  de  T urine  est  une  impérieuse  obligation. 

Une  fois  constituée,  la  maladie  est  caractérisée  par  un  groupe  de  «ym- 
ptéifw  foadamciitau,  savoir  les  modifications  de  l'urine,  l'altération 
du  sang,  l'hydropisie  et  la  rétinite. 

Urihe.  —  L'état  de  l'urine  n'est  pas  le  même  dans  les  divers  stades, 
•t  il  y  a  lieu  d'en  distinguer  au  moins  trois  types  :  l'un  caractérise  le  stade 
franchement  aigu  ;  le  second  appartient  aux  phases  initiales  du  stade  chro- 
nique, ou  bien  à  cette  époque  de  transition  qui  sépare  l'état  aigu  de  l'état 
chronique;  le  troisième  est  observé  dans  les  périodes  avancées  du  stade 
chronique. 

L'urine  du  stade  aigu  présente  à  un  très-haut  degré  les  caractères 
physiques  de  l'urine  fébrile;  la  ^oan/rté  quotidienne  peut  descendre  à  90Q, 
700,  500  granunes  et  même  au-dessous;  la  réaction  est  acide,  et  la  den- 
iUé,  toujours  accrue,  oscille  entre  1025  et  1047.  La  coloration  est  d'un 
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rouge  plus  ou  moins  foncé  par  suite  de  la  présence  du  sang;  ce  n*est 
pas  de  rhémaline  dissoute  (pseudo-hémorrhagie)  qui  colore  ainsi  Turine, 
c'est  du  sang  en  nature  à  globules  intacts,  qui  se  réunissent  souvent  en 
couche  épaisseau  fond  du  verre  où  Ton  a  laissé  reposer  le  liquide.  L*urine 
contient  une  quantité  variable  d*aI6u7ntne,  la  proportion  en  est  quelquefois 
tellement  considérable  que  le  liquide  se  prend  en  masse;  le  coagulum  est 
rouge  brun  tant  qu'il  y  a  du  sang  en  proportion  notable.  Le  microscope  dé- 
cèle de  YépUhélium  rénal,  des  globules  sanguins,  et  de  véritables  cylindres 
fibrineux,  formés  par  de  la  fibrine  coagulée  unie  à  des  globules  et  avant 
fou/,  d'après  TTaLwheeiKichsLTdsonyiescorpusciUeslympliatiques,  des  globa- 
les blancs  du  sang.  Quand  l'hématurie  est  terminée,  les  cylindres  fibrineux 
disparaissent  lentement  de  l'urine,  ils  y  sont  remplacés  par  des  cylindres 
épithéliaux  ou  colloïdes;  en  général,  le  précipité  albumineux  est  alors 
moins  abondant.  — Il  est  digne  de  remarque  que  cette  urine,  qui  présente 
tous  les  caractères  physiques  de  l'urine  fébrile,  en  diffère  totalement  par 
ses  caractères  chimiques,  notamment  par  l'abaissement  du  chiffre  de 
Vurée  et  des  phosphates.  La  quantité  d'albumine  perdue  en  vingt-quatre 
heures  varie  considérablement  ;  les  limites  extrêmes  sont  5  et  25  grammes 
(Frerichs). 

Quelle  que  doive  être  l'issue  du  mal,  l'urine  du  stade  aigu  présente 
bientôt  les  modifications  qui  caractérisent  mon  second  type  ou  type  inter- 
médiaire ;  le  type  aigu  n'est  jamais  suivi  immédiatement  de  la  guérison,  tou- 
jours il  aboutit  d'abord  au  type  intermédiaire,  et  aussi  longtemps  que  ce 
type  persiste,  encore  bien  que  tous  les  autres  phénomènes  morbides  soient 
dissipés,  le  pronostic  demeure  douteux.  Lorsque  la  maladie  est  lente 
d'emblée,  celte  période  en  est  la  période  initiale,  c'est-à-dire  que  l'urine 
présente  alors,  durant  un  temps  plus  ou  moins  long,  les  modifications 
caractéristiques  du  type  intermédiaire,  et  ce  n'est  qu'après  cette  phase 
qu'elle  arrive  aux  altérations  du  type  chronique  confirmé. 

L'urine  du  type  iNTERMÉDumE  a  les  caractères  suivants  :  la  quantité 
est  à  peu  près  normale,  la  réaction  est  acide,  la  densité  oscille  entre  1022 
et  1012;  l'urée,  l'acide  urique,  les  chlorures  et  les  phosphates  sont  dimi- 
nués; la  perte  en  albumine  varie  de  5  à  25  grammes  par  jour,  elle  peut 
même  cesser  pendant  deux  ou  trois  jours  sans  que  l'on  soit  en  droit  de 
porter  un  pronostic  favorable,  si  les  autres  altérations  persistent;  la  quan- 
tité d'albumine  est  plus  forte  dans  l'urine  de  la  digestion  que  dans  celle 
de  la  nuit.  Les  éléments  morphologiques  sont  des  ceUules  épithdiales,  i^ 
cylindres  fibrineux  (s'il  y  a  eu  un  début  aigu  avec  hématurie),  des  cfli^' 
dres  colloïdes  ou  albumineux  chargés  d'épithélium.  Les  cylindres  fibri- 
neux ou  sanglants  n'indiquent  pas  une  hémorrhagie  actuelle,  ils  sont  le 
vestige  et  le  résidu  de  la  fluxion  hémorrhagique  initiale  ;  à  ce  moment-B, 
la  fibrine  du  sang  s'est  coagulée  dans  les  tubuli,  emprisonnant  dans  sa 
masse  des  globules  sanguins  ;  un  certain  nombre  de  tubes  sont  alors  de- 
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meures  obstrués  ;  un  peu  plus  tard,  lorsque  la  sécrétion  urinaire  devient 
plus  abondante,  le  liquide  emporte  les  produits  coagulés  qui  encombrent 
les  canalicules,  et  Turine  contient  ainsi  de  vrais  cylindres  (ibrineux  pen- 
dant un  temps  variable,  bien  qu'il  n'y  ait  plus  d'hémorrhagie  rénale.  Le 
coagulum  albumineux  a  une  coloration  blanche. 

L'urine  du  type  chronique  confirmé  est  pdte,  décolorée  ;  la  mousse 
produite  au  moment  de  l'émission  est  souvent  persistante  ;  la  réaction  est 
faiblement  acide.  La  ^imii/t/^  est  variable;  ordinairement  elle  dépasse  le 
chiffre  normal,  mais  dans  les  périodes  ultimes  la  sécrétion  peut  s'abaisser 
considérablement,  et  si  ce  phénomène  persiste,  il  annonce  presque  à  coup 
sûr  l'urémie.  La  densité  toujours  abaissée  peut  tomber  jusqu'à  1004;  dans 
ce  cas,  la  production  de  l'urine  perd  toute  signification  comme  sécrétion 
dépurative,  ce  n'est  guère  plus  que  de  l'eau  qui  est  enlevée  à  l'organisme  ; 
la  pesanteur  spécifique  est  en  raison  inverse  de  la  quantité.  Tous  les  élé- 
ments de  l'urine  sont  au-dessous  de  la  proportion  normale  ;  l'tiré^,  notam- 
ment, est  en  moyenne  au-dessous  de  15  grammes  par  jour,  et  elle  peut 
descendre  jusqu'à  6  et  5  grammes.  L'albumine  oscille  entre  10  et 
25  grammes  par  jour;  elle  peut  disparaître  pendant  quelques  jours  et  se 
montrer  de  nouveau  un  peu  plus  tard  ;  l'absence  d'albumine  est  même 
ordinaire  dans  la  dernière  période,  lorsque  l'atrophie  rénale  est  effectuée 
des  deux  c6tés.  —  Les  principaux  éléments  microscopiques  sont  de  Yépi- 
tMium  granuleux  ou  graisseux,  des  q/lindres  granulo-graisseux  qui  ne 
sont  autre  chose  que  les  colloïdes  du  type  précédent  en  voie  de  transfor- 
mation rétrograde,  enfin  des  cylindres  hyalins  ou  séreux  dépourvus  d'épi- 
thélium,  à  bords  droits  et  réguliers.  Ces  cylindres  sont  le  signe  certain 
de  la  néphrite  parenchymateuse  chronique,  ils  révèlent  donc  à  la  fois  le 
diagnostic  et  le  pronostic. 

Sang.  —  Le  sang  présente,  dans  le  stade  aigu, l'accroissement  de  fibrine 
ouhjfperinose  propre  à  toutes  les  phlegmasies  (Christison,  Frcrichs).  Les 
altérations  dans  le  stade  chronique  sont  le  résultat  direct  du  trouble  de 
Turopoîèse.  —  De  1030,  chiffre  normal,  la  densité  du  sérum  tombe  à 
1025  ou  iOîO.  —  La  quantité  de  I'albumïne  diminue  proportionnellement 
à  l'abondance  des  pertes  qui  se  font  par  l'urine  :  le  chiffre,  qui  est  de 
70  à  80  pour  1000  à  l'état  physiologique,  peut  s'abaisser  à  50,  40  et 
même  90.  Dans  quelques  cas,  l'albumine  du  sérum  subit  une  modifica- 
tion moléculaire  par  suite  de  laquelle  elle  circule  sous  forme  de  petits 
globules  solides  suspendus  dans  le  liquide  ;  ces  globules  sont  insolubles 
dans  l'éther  et  l'alcool,  et  solubles  par  digestion  dans  l'acide  acétique. 
La  sérosité  présente  alors  un  aspect  trouble  et  laiteux  que  Christison, 
Rayer  et  beaucoup  d'autres  observateurs  ont  rapporté  à  la  présence  de 
matières  grasses;  mais  Simon,  Scherer,  Buchanan  et  Gulliver  ont  montré 
que  cette  opalescence  du  sérum  tient  à  des  molécules  albumineuses 
eo  suspension,  et  les  observations  de  Frerichs  ont  confirmé  cette  inter- 
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prélalion.  —  La  proportion  des  globules  rouges  reste  normale  dans  les 
premiers  temps  de  la  maladie,  mais  bientôt  elle  s'abaisse,  tandis  que 
celle  des  globules  blancs  augmente  parallèlement.  -—  Enfin,  les  re- 
cherches de  Schottin  ont  démontré  que  les  matières  excrémentitielles 
non  défmies  sont  toujours  notablement  accrues  lorsque  la  maladie'  est 
ancienne;  et  les  analyses  comparatives  de  Picard,  qui  fixent  à  16  mil- 
lièmes pour  100  la  proportion  de  l'urée  dans  le  sang  normal,  ont  appris 
que  cet  élément  peut  s'élever  à  70  et  84  millièmes,  c'est-à-dire  à  quatre 
ou  cinq  fois  le  chiffre  physiologique. 

Cet  état  du  sang,  en  particulier  Thypoglobulie,  explique  la  pâleur  de  la 
peau,  qui  présente  le  plus  souvent  aussi  une  sécheresse  anormale;  non- 
seulement  il  n'y  a  pas  de  sueurs  spontanées,  mais  on  ne  réussit  pas  à 
provoquer  une  sécrétion  cutanée  un  peu  abondante.  A  la  fin  du  stade 
aigu  et  durant  le  stade  intermédiaire,  le  rétablissement  de  la  diaphorèse 
naturelle  ou  artificielle  est  un  signe  des  plus  favorables. 

Hydropisie.  —  Elle  ne  manque  guère  qu'une  fois  sur  vingt,  d*aprës 
Rosenstein  ;  mais  dans  le  stade  de  l'atrophie  rénale  elle  peut  disparaître. 
Cette  hydropisie,  qui  affecte  le  plus  souvent  la  forme  d'anasarqWy  débute 
<le  deux  manières  différentes  :  tantôt  elle  est  partielle  d'abord  et  se  géné- 
ralise graduellement  ;  tantôt  elle  est  générale  d'emblée.  Cette  dernière 
variété  est  extrêmement  fréquente  dans  le  stade  aigu,  et  l'anasarque  peut 
être  alors  très-précoce  ;  en  même  temps  qu'il  est  pris  de  fièvre,  le  ma- 
lade enfle;  cette  invasion  rapide  est  surtout  observée  après  la  scarlatine 
et  les  refroidissements.  L'hydropisie  qui  reste  partielle  pendant  un  cer- 
tain temps,  et  s'étend  avec  lenteur,  est  rare  dans  le  stade  aigu;  elle  appar- 
tient surtout  à  la  phase  chronique  ;  on  la  voit  aussi  dans  la  phase  intermé- 
diaire, soit  qu'elle  apparaisse  alors  pour  la  première  fois,  soit  qu-une 
infiltration  limitée  survive  à  l'anasarque  complète  de  la  période  aiguë. 
Lorsque  l'hydropisie  brightique  n'est  pas  générale  d'emblée,  elle  débute 
ordinairement  par  les  paupières  et  Yespaœ  interpalpébral ;  elle  peut  alors 
n'être  pas  permanente  et  se  montrer  seulement  le  matin  au  réveil.  Ce 
mode  de  début  est  un  bon  signe  de  l'anasarque  rénale  ;  mais  il  peut  être 
masqué  par  la  coïncidence  d'une  autre  hydropisie  liée  à  la  sclérose  du 
foie  ou  à  une  lésion  cardiaque. 

L'hydropisie  n*est  pas  toujours  bornée  au  tissu  sous-cutané  ;  on  observe 
aussi  des  épanchenienls  dans  les  cavités  séreuses  et  des  œdèmes  viscéraux. 
En  réunissant  les  !292  cas  analysés  par  Frerichs  et  les  114  de  Rosenstein, 
nous  avons  un  total  de  406  cas  mortels  sur  lesquels  nous  trouvons  :  hy- 
drothorax et  pleurésie,  82  cas  ;  —  hydropéricarde,  21  ;  —  hydrocéphalie, 
73;  —  œdème  pulmonaire,  115;  —  œdème  de  la  glotte,  4.  —  Un  autre 
caractère  de  l'anasarque  rénale  est  sa  mobilité;  elle  peut  bien  persister 
sans  changement  jusqu'à  la  fin,  mais  c'est  le  cas  le  plus  rare;  ordinaire- 
ment elle  varie  d'intensité  d'un  jour  à  l'autre,  se  déplace,  disparaît  même, 
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«ans  que  Ton  puisse  établir  aucune  relation  entre  les  modifications  de 
l'hydropisie  et  celles  de  Turine. 

Les  épanchements  séreux  de  la  néphrite  diffuse  sont  très-riches  en  ma- 
tières excrémentitielles  et  en  urée;  ces  matériaux  s'accumulent  dans  le  li- 
quide hydropique  à  mesure  que  Tinsuffisance  de  rélimination  rénale  se 
prononce,  et  Thydropisie  devient  ainsi  une  voie  d'échappement  supplémen- 
taire pour  les  produits  usés,  qui  ne  sont  plus  emportés  par  Turine;  mais 
<îette  dérivation  salutaire  qui  prévient,  dans  une  certaine  mesure,  le  séjour 
-et  Taccumulation  dans  le  sang  de  ces  matériaux  nuisibles,  n'a  qu'une  effica- 
-cité  momentanée;  si  les  choses  restent  en  cet  état,  l'intoxication  survient 
quand  même. 

La  pathogénie  de  cette  hydropisie  n'est  pas  élucidée.  On  a  cru  pouvoir 
l'attribuer  à  l'hypo-albuminose  du  sang,  mais  cette  interprétation  tombe 
élevant  l'anasarque  précoce  du  stade  aigu,  anasarque  qui  est  contemporaine 
de  l'albuminurie,  et  qui  partant  ne  peut  en  être  l'effet.  C'est  pour  ces 
«as-là  que  Frerichs  a  invoqué  la  dilatation  paralytique  des  capillaires  cu- 
tanés sous  l'influence  du  froid;  mais  si  cette  manière  de  voir  est  accep- 
table pour  la  néphrite  diffuse  a  frigore,  elle  ne  Test  plus  pour  l'hydropisie 
observée  chez  des  scarlatineux  qui  sont  entourés  de  tous  les  soins  dési- 
rables, qui  n'ont  pas  subi  l'action  du  froid.  Pour  la  forme  aiguë,  la  difli- 
cvlié  subsiste  donc  entière  (1)  ;  pour  la  forme  chronique,  nous  ne  sommes 
guère  plus  avancés.  Que  l'altération  du  sang  soit  la  cause  la  plus  puis- 
sante de  l'hydropisie,  cela  est  certain;  que  Ton  invoque  en  outre  Tin- 
fluence  des  causes  occasionnelles  et  adjuvantes,  cela  n'est  pas  moins 
légitime,  puisque  l'hydropisie  brightique ,  comme  toutes  les  hydropisies 
cachectiques,  doit  être  rapportée  à  une  cause  fondamentale  d'ordre  chimique 
et  à  une  cause  auxiliaire  d'ordre  mécanique;  mais  si  de  ce  point  de  vue 
général  nous  descendons  aux  cas  particuliers,  nous  sommes  bientôt 
arrêtés,  ne  fût-ce  que  par  la  localisation  singulière  de  l'infiltration  au 
visage  et  par  les  variations  qu'elle  présente  dans  sa  marche. 

Rétinite  (2).  —  Très-rare  dans  le  stade  aigu,  la  rétinite  est  si  com- 
mune dans  la  phase  chronique  qu'elle  peut  vraiment  être  dite  un  sym- 
ptôme et  non  une  complication.  Les  troubles  de  la  vue  se  développent  - 


(1)  yaiyei,  pour  plus  de  détails,  le  chapitre  Hydropisie,  t.  I. 

(2)  Wells,  Tranêoei.  of  a  Society  for  improvement,  III.  —  Landouzy,  Arch.  gén.  de 
méd.,  18iU.  -  TuRCK,  Zeits.  der  Wiener  Aenie,  1850.  —  Heimann  und  Zenker,  Gr<p- 
f€t  ArcMv,  1856.  —  Virchow,  Dessen  Archiv,  X.  —  Wagner,  Eodem  loco.  XII.  — 
H.  MOlleb,  Archiv  f.  Ophthalm.,  III.  —  Wûr%burger  med.  Zeits.,  I.  —  Von  Orafe, 
Ardtiv  f.  Opkthalm.,  VI.  —  Schweiccer,  Nacel,  Eodem  loco.  —  Rosenstein, /oc.  cit. 

ionsoN,  Tke  proximate  eauae  of  hasmorrhage  into  the  hrain  and  retina  in  cases  of 
itrmk  Brights  dmase  {hhd,  Times  and  Ga%.,  1870).  —  Russell,  Ophthalmoscopic  ap. 
itearences  in  two  cases  ofchronic  rénal  disease  (Brit,  med.  Journ.,  1870). 
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lentement,  les  malades  voient  les  objets  comme  à  travers  un  nuage,  ils 
accusent  des  lacunes  dans  le  champ  visuel,  parce  que  la  rétine  a  des 
points  insensibles  ;  bientôt  la  portée  de  la  vision  se  raccourcit,  les  objets 
ne  sont  bien  reconnus  qu'à  une  très-petite  distance  ;  puis  l'amblyopie  se 
prononce  davantage,  et  dans  les  cas  graves  le  patient  ne  conserve  plus 
guère  que  la  faculté  de  distinguer  le  jour  de  la  nuit.  Les  progrès  de 
cette  amblyopie  sont  lents,  néanmoins  on  observe  parfois  une  aggravation 
subite,  et  au  bout  de  quelques  jours  les  phénomènes  récents  peuvent 
s'amender,  et  la  vision  reprendre,  ou  peu  s'en  faut,  la  puissance  qu'elle 
présentait  avant  celte  espèce  d'attaque.  Ces  épisodes  sont  liés  à  des  hémor- 
rhagies  rétiniennes  qui  subissent  une  résorption  presque  totale.  —  A 
l'ophthalmoscope  on  trouve  autour  de  la  papille,  qui  peut  être  saine,  des 
taches  blanchâtres  laiteuses,  à  surfaces  lisses,  à  bords  inégaux  ;  ces  taches, 
d'abord  séparées,  peuvent  confluer  et  former  ainsi  une  ceinture  péri- 
papillaire  à  peu  près  continue.  Les  résidus  hémorrhagiques  se  présen- 
tent sous  forme  de  taches  noirâtres  dont  les  plus  petites  ont  l'aspect  de 
stries,  tandis  que  les  autres  sont  disposées  en  macules  à  grand  diamètre 
vertical. 

Les  lésions  de  la  rétinite  brightique  occupent  deux  sièges  différents, 
savoir  les  éléments  neneux  et  les  éléments  conjonctifs  de  la  rétine,  et 
elles  résultent  de  deux  processus  distincts  :  une  hypertrophie  avec  sclé- 
rose, une  dégénérescence  graisseuse.  Les  vaisseaux  sont  quelquefois 
sains;  ailleurs  ils  sont  variqueux,  ou  même  présentent  l'altération  grais- 
seuse ou  scléreuse  (Vlrchow,  Mûller,  Wagner,  Schweigger).  —  Cette  ré- 
tinite est  susceptible  de  guérison,  ainsi  que  le  prouvent  la  clinique  et  les 
observations  ophthalmoscopiques  de  von  Grâfe. 

Symptômes  aceessoires.  —  Bien  que  ces  symptômes  ne  soient  pas 
constants  comme  les  altérations  de  l'urine  et  du  sang,  ils  tirent  de  leur 
fréquence  une  importance  réelle,  et  de  plus,  par  la  variété  de  leur  nature 
et  la  diversité  de  leur  siège,  ils  démontrent  Tinfluence  de  la  néphrite 
diffuse  sur  l'ensemble  de  Torganisme,  et  les  différences  profondes  qui  la 
séparent  de  la  néphrite  circonscrite. 

Les  plus  fréquents  de  ces  phénomènes  sont  les  accidents  gastro-intes- 
tinaux et  les  SYMPTÔMES  BRONCHIQUES.  Du  côté  dcs  organes  digestifs  on 
observe  une  dyspepsie  rebelle  caractérisée  par  la  lenteur  des  digestions, 
des  nausées  et  des  vomituritions  glaireuses  qui  ont  lieu  le  matin  à  jeun; 
dans  d'autres  cas,  il  y  a  des  vomissements  dont  la  fréquence  augmente  à 
mesure  que  la  maladie  progresse  ;  )es  matières  vomies  sont  composées 
de  débris  d'aliments  et  de  liquides  muqueux  dont  la  réaction  est  adde 
ou  neutre.  Les  désordres  intestinaux  consistent  en  une  diarrhée  qui,  passa- 
gère d'abord,  devient  ensuite  habituelle  ;  c'est  une  diarrhée  catarrhale 
sans  grandes  douleurs  de  ventre;  plus  tard  surviennent  des  coliques  vio- 
lentes, et  les  selles  prennent  le  caractère  dysentérique.  Dans  d'autres  cas, 
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on  observe  soit  primitivement,  soit  à  la  suite  des  symptômes  précédents, 
une  diarrhée  séreuse  profuse  qui  affaiblit  grandement  le  malade;  d'après 
Treitz,  le  liquide  intestinal  est  alors  faiblement  acide,  neutre  ou  alcalin, 
et  il  renferme  du  carbonate  d'ammoniaque  provenant  de  la  décomposition 
de  l'urée;  il  peut  aussi,  contrairement  à  l'état  physiologique,  contenir 
de  l'albumine  (Jaccoud).  Cette  diarrhée  séreuse  ne  doit  être  combattue 
que  si  elle  est  extrêmement  abondante  ;  souvent  en  effet  l'hydropisie  di- 
minue sous  l'influence  de  ces  évacuations,  et,  d'un  autre  côté,  les  sécrétions 
intestinales  emportant  une  certaine  quantité  de  matières  excrémentitielles 
suppléent  ainsi  à  l'insuffisance  de  Télimination  rénale,  et  les  accidents  d'in- 
toxication sont  conjurés  ou  retardés.  —  Les  désordres  gastro-intestinaux, 
rares  dans  le  stade  aigu,  appartiennent  essentiellement  à  la  phase  inter- 
médiaire et  surtout  à  la  phase  chronique  confirmée  ;  en  raison  de  leur 
genèse,  ces  lésions  et  ces  symptômes  ont  reçu  de  Treitz  le  nom  d'urémi- 
ques  :  par  suite  de  l'insuffisance  rénale,  le  liquide  sécrété  ou  trans- 
sudé  à  la  surface  de  l'intestin  est  chargé  d'urée  ou  d'ammoniaque,  et 
exerce  sur  la  muqueuse  une  action  irritante  qui  se  traduit  d'abord  par  le 
vomissement  et  la  diarrhée,  puis  par  des  lésions  catarrhales  ou  ulcé- 
reuses. 

Le  catarrhe  bronchique  est  au  moins  aussi  fréquent  dans  la  phase 
chronique  de  la  néphrite  ;  il  se  développe  lentement,  produit  une  expec- 
toration abondante,  et  une  fois  qu'il  est  établi,  on  ne  le  voit  guère  s'a- 
mender. 

Hypertrophie  du  cœur  (1).  —  Elle  ne  doit  être  imputée  a  la  néphrite 
que  lorsqu'elle  est  consécutive  et  indépendante  de  toute  lésion  valvulaire; 
celte  hypertrophie  est  presque  toujours  limitée  au  ventricule  gauche,  et 
elle  est  accompagnée  d'une  dilatation  du  ventricule  proportionnelle  à 
l'épaississement  des  parois.  Cette  modification  du  tissu  cardiaque  est  un 
effet  tardif  de  la  néphrite  diffuse;  on  ne  la  voit  jamais  dans  le  stade  aigu, 
elle  appartient  au  stade  chronique  et  plus  précisément  encore  à  l'atrophie 
rénale.  Elle  a  été  attribuée  par  Traube  à  l'oblitération  des  capillaires  ré- 
naux, et  à  la  rétention  d'une  certaine  quantité  d'eau  dans  le  système  cir- 
culatoire,  deux  éléments  qui  s'ajoutent  pour  élever  la  tension  dans  l'arbre 
artériel.  Dans  ces  conditions  le  ventricule  se  vide  mal,  il  se  dilate,  puis 
l'hypertrophie  survient,  qui  compense  et  surmonte  par  l'accroissement  de 
rimpulsion  initiale,  l'obstacle  que  l'augmentation  de  la  pression  artérielle 
offre  à  la  progression  du  sang.  Cette  explication  ne  peut  être  acceptée  à 
l'exclusion  de  toute  autre,  puisqu'on  a  pu  observer  une  hypertrophie  ven- 
triculaire  considérable  avec  les  gros  reins  du  deuxième  stade  de  la  néphrite 
(Bright,  Bamberger,  Rosenstein)  ;  pour  ces  cas  au  moins,  il  convient  de 
iaire  quelques  réserves  et  d'attribuer  une  certaine  influence  soit  à  l'alté- 

(i)  Voyez  la  bibliographie,  t.  L 
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ration  du  sang,  comme  le  voulait  Bright,  soit  aux  prédispositions  variables 
des  malades. 

Renfermée  dans  certaines  limites,  cette  hypertrophie  est  une  circon- 
stance favorable  ;  elle  maintient  l'activité  de  la  circulation  artérielle,  elle 
prévient  la  stase  rénale  qui  résulterait  d'une  impulsion  cardiaque  insuffi- 
sante, et  la  sécrétion  urinaire  devient  ainsi  plus  abondante  et  plus  régu- 
lière; mais  le  plus  souvent  cet  heureux  effet  est  temporaire,  l'hypertro- 
phie dépasse  le  degré  d'une  compensation  parfaite,  et  elle  constitue  une 
véritable  complication  dont  les  phénomènes  s'ajoutent  à  ceux  de  la  mala- 
die initiale. 

J'ai  signalé  dans  l'anatomie  pathologique  les  nombreuses  complications 
phlegmasiques,  séreuses  et  viscérales  propres  à  la  néphrite,  je  n'y  reviens 
que  pour  indiquer  les  particularités  remarquables  de  la  pneumonie  qui  se 
développe  dans  le  stade  chronique  ;  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans 
la  pneumonie  commune,  la  densité  de  l'urine  est  diminuée,  bien  que  la 
sécrétion  soit  peu  abondante,  l'urée  conserve  le  minimum  propre  aux  der- 
nières périodes  de  la  néphrite,  et  les  chlorures  sont  à  peine  diminués. 
Parmi  ces  caractères,  il  en  est  un  qui  est  toujours  facilement  appréciable 
et  qui  implique  les  autres,  c'est  l'abaissement  de  la  pesanteur  spécifique; 
or  l'accroissement  de  la  densité  de  l'urine  est  tellement  constant  dans  la 
pneumonie  franche,  que  la  simple  constatation  d'une  urine  moins  pesante 
que  la  normale,  dans  le  cours  d'une  inflammation  pulmonaire,  doit  faire 
soupçonner  une  néphrite  diffuse  jusqu'alors  latente. 

La  durée  moyenne  de  la  forme  aiguë  est  de  deux  à  cinq  semaines  lors- 
qu'elle se  termine  par  la  guérison  ;  mais  aucune  limite,  même  approxima- 
tive, ne  peut  être  Cwée  pour  les  stades  chroniques,  lesquels,  selon  la 
constitution  de  l'individu,  selon  l'abondance  des  pertes  en  albumine,  se- 
lon la  date  et  la  gravité  des  complications,  selon  le  développement  ou 
l'absence  des  accidents  urémiques,  peuvent  durer  quelques  mois  seule- 
ment ou  plusieurs  années. 

Dans  la  forme  chronique,  qu'elle  soit  primitive  ou  consécutive  à  un  état 
aigu,  la  marche  de  la  maladie  n'est  pas  toujours  continue,  elle  présente 
des  temps  d'arrêt,  des  rémissions  qui  peuvent  persister  plusieurs  se- 
maines; la  valeur  réelle  de  ces  améliorations  ne  peut  être  révélée  que 
par  les  caractères  de  l'urine,  et  même  il  ne  suffit  pas  que  l'albumine  di- 
minue ou  disparaisse  pour  que  le  pronostic  devienne  favorable  ;  il  faut 
que  les  propriétés  physiques  se  rapprochent  peu  à  peu  de  l'état  normal, 
il  faut  surtout  que  les  cléments  morphologiques,  de  moins  en  moins  iioiik 
hreux,  démontrent  par  leurs  caractères  propres  que  la  lésion  ne  fait  plus 
ile  progrès  ;  alors  seulement  la  guérison  peut  être  espérée,  et  elle  n'est 
rertaine  que  lorsque  Furine  a  recouvré  la  totalité  de  ses  propriétés  phy- 
siologiques. —  Lorsque  ces  rémissions  surviennent  chez  un  malade  qui 
est  déjà  atteint  des  troubles  de  la  vue,  la  marche  de  ces  derniers  fournit 
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une  indication  pronostique  qui  n'est  guère  moins  certaine  que  celle  de  l'u- 
rine ;  Tamélioration  de  la  rétinite  est  un  signe  positivement  et  absolument 
favorable. 

La  forme  aigué  peut  guérir  radicalement,  mais  l'individu  ainsi  guéri 
doit  s'astreindre  aune  surveillance  incessante  en  raison  de  la  facilité  des 
récidives;  un  refroidissement,  une  fatigue  insolite,  un  excès  de  table  ou 
de  boisson,  la  moindre  cause  occasionnelle  enfin  suffit  pour  ramener  une 
congestion  rénale  qui  peut  être  le  point  de  départ  d'un  processus  mor- 
bide incurable.  Quant  à  la  forme  chronique,  les  chances  de  guérison  sont 
naturellement  en  raison  inverse  du  degré  de  la  lésion,  et  comme  celle-ci 
est  rigoureusement  appréciable  d'après  les  éléments  microscopiques  de 
l'urine,  on  peut  toujours  juger  avec  exactitude  de  la  situation  du  malade. 

Cet  examen,  qui  est  la  base  du  diagnostic,  peut  dans  certains  cas  révé- 
ler aussi  la  cause  du  mal.  Dans  la  néphrite  goutteuse,  l'urine  est  riche 
en  urates  et  en  acide  urique,  et  les  cylindres  sont  souvent  uratifiés,  c'est- 
à-dire  revêtus  à  leur  périphérie  d'une  couche  d'acide  urique;  si  l'on  ajoute 
à  h  préparation  un  peu  d'acide  acétique,  les  cristaux  caractéristiques  ap- 
paraissent nettement.  Dans  cette  néphrite,  l'albuminurie  est  très-peu 
abondante,  et  l'hydropisie,  légère  et  transitoire,  peut  manquer  complète- 
ment. —  Dans  la  néphrite  palustre,  les  cylindres  sont  parfois  chargés 
de  corpuscules  pigmentaires,  mais  ce  phénomène  n'est  pas  constant;  ïï 
est  subordonné  à  l'altération  du  sang,  signalée  par  Frerichs  sous  le  nom 
de  mélanémie. 

La  mort,  qui  est  la  terminaison  la  plus  fréquente  de  la  néphrite  diffuse^ 
peut  élre  amenée  par  les  progrès  de  l'aflaiblissement  résultant  des  pertes 
d'albumine  et  des  désordres  intestinaux,  mais  le  plus  souvent  elle  est  pro- 
duite avant  ce  terme,  par  l'une  des  complications  ou  par  l'empoisonne- 
ment urémique  (voyez  ch.  iv). 


TRAITEMENT. 

Dans  le  suide  aign,  les  émissions  sanguines  générales  peuvent  être 
pratiquées  en  nombre  proportionné  aux  forces  et  à  la  constitution  du  ma- 
lade. Ce  moyen  diminue  la  fluxion  rénale,  et  souvent  il  suspend  immé- 
diatement l'hématurie,  et  le  phénomène  parallèle  désigné  par  Vogel  sous 
le  nom  iefibrinurie.  Mais  les  saignées  sont  rarement  indiquées,  et,  dans 
la  majorité  des  cas,  il  faut  se  borner  à  des  applications  de  ventouses  sca- 
rifiées sur  la  région  lombaire.  On  pourrait  aussi  recourir  au  tartre  stibié 
dans  les  cas  où  existe  un  épanchement  séreux  menaçant,  notamment  un 
double  hydrothorax,  mais  j'ai  pour  ma  part  renoncé  à  tous  ces  médica- 
ments. J'emploie  exclusivement  la  médication  lactée,  d'abord  sous  forme 
àe  régime  exclusif,  puis  sous  forme  de  régime  mitigé^  enfin  sous  forme  de 


ÔOO  MALADIES  DE  L'APPAREIL  URINAIRE. 

régime  mixte,  selon  les  principes  que  j'ai  exposés  dans  mes  Leçons  cli- 
niques de  Vhôpilal  Lariboisière.  J'ai  dû  à  celte  méthode  de  nombreux  et 
remarquables  succès. 

La  phase  intermédiaire  qui  succède  à  la  précédente  et  qui  est  initiale, 
<i  la  maladie  est  chronique  d'emblée,  est  d'un  haut  intérêt  thérapeutique; 
à  ce  moment,  la  guérison  est  possible,  elle  ne  l'est  plus  au  contraire  lors- 
que apparaissent  les  cylindres  granulo-graisseux  et  hyalins  du  stade  atro- 
phique.  L'intervention  doit  donc  être  rapide  et  énergique,  et  il  est  bien 
remarquable  que  l'une  des  méthodes  les  plus  efficaces  est  celle  qui  est 
basée  sur  la  doctrine  expérimentalement  démontrée,  qui  admet  une  modi- 
lication  dans  la  diffusibilité  de  l'albumine  du  sang  et  un  désordre  dans 
Tassimilation  des  albuminoïdes  ingérés.  L'indication  fondamentale  est 
donc  celle-ci  :  rétablir  l'état  moléculaire  normal  de  l'albumine,  afin  de 
lui  enlever  la  filtrabilité  pathologique  qu'elle  a  acquise;  restaurer  l'assi- 
milation des  matières  albuminoïdes,  et  conséquemment  suspendre  l'ali- 
mentation  albumineuse  jusqu'à  ce  que  cette  restauration  soit  effectuée 
au  moins  en  partie.  Les  moyens  d'atteindre  le  but  sont  révélés  par  la  phy- 
siologie expérimentale.  Quelle  que  soit  en  effet  l'explication  qu'on  en 
veuille  proposer,  deux  faits  sont  certains,  ce  sont  les  suivants  :  1°  l'inté- 
grité de  l'état  moléculaire  et  de  la  diffusion  de  l'albumine  est  subor- 
donnée à  l'intégrité  des  fonctions  de  la  peau;  —  i"  l'absence  de  chlorure 
de  sodium  dans  l'alimentation  fait  passer  l'albumine  dans  l'urine  (Wundl), 
et  tandis  que  les  injections  d'eau  pure  dans  le  sang  produisent  le  même 
effet,  les  injections  d'eau  chargée  de  chlorure  de  sodium  ne  déterminent 
pas  d'albuminurie  (Hartner).  Sur  ces  notions  (1)  repose  le  traitement  sui- 
vant, analogue  à  celui  que  mon  savant  ami  le  professeur  Semmola  a  déduit 
directement  de  son  côté  de  ses  expériences  et  de  ses  observations  per- 
sonnelles. Tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours,  selon  la  force  du  malade, 
une  SUDATION  ARTIFICIELLE,  provoquéc  soit  par  les  bains  de  vapeur  au  lit 
ou  à  l'étuve,  soit  par  l'étuve  sèche  avec  ablutions  froides  consécutives 
(Semmola),  soit  enfin  par  les  bains  très-chauds,  suivis  de  l'enveloppement 
dans  des  couvertures  de  laine  (Liebermeister).  En  même  temps  chlorure 
DE  SODIUM  à  hautes  doses,  4  à  8  grammes  par  jour;  je  le  donne  dans  du 
lait,  car  le  régime  lacté  est  encore  ici  la  base  de  la  médication.  Mais  le 
succès  est  moins  constant  que  dans  les  formes  aiguës,  il  est  subordonné  à 
l'âge  et  au  degré  des  lésions  rénales,  que  le  microscope  permet  d'appré- 
cier exactement  (^2).  Au  bout  de  quelque  temps,  si  le  Tégime  lacté  a  été 
pur,  l'albumine  a  ordinairement  disparu  de  l'urine;  il  faut  alors  tdter 

<1)  Voyez,  pour  plus  de  détails,  mon  art.  Albuminurie,  in  Nouv.  DUt.  de  méd.,  h 
Paris,  186i. 

(2)  Pour  plus  de  détails  sur  les  effets  du  traitement  par  le  lait,  voyei  mes  Leftms  cU- 
niques  de  VItôpital  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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rassimilation  des  maiières  albumineuses  sous  forme  de  viande;  si  Furine 
reste  ce  qu'elle  était  avec  le  régime  lacté,  on  peut  continuer  et  arriver  par 
une  progression  très-graduelle  à  Falimentation  commune;  il  va  sans  dire 
que  le  chlorure  de  sodium  est  administré  pendant  tout  ce  temps  d'épreuves, 
j'ai  même  l'habitude  de  commencer  le  régime  animal  par  de  la  viande 
salée.  Il  m'a  semblé  aussi,  et  mes  observations  sont  confirniées  parcelles 
de  Semmola,  que  I'acide  arsénieux  a  une  action  favorable  sur  l'as- 
similation des  albuminoldes  :  aussi,  lorsque  je  fais  l'épreuve  du  régime, 
je  prescris  un  ou  deux  granules  d'acide  arsénieux,  à  prendre  chaque  jour 
au  moment  de  l'alimentation.  Quant  aux  sudations  artificielles,  elles  doi- 
vent être  continuées  jusqu'au  rétablissement  des  sueurs  spontanées,  à 
moins  de  contre-indications  telles  qu'une  débilité  trop  considérable  ou 
une  diarrhée  séreuse  abondante;  et  après  qu^on  les  a  supprimées,  il  con- 
vient de  pratiquer  pendant  longtemps  encore  des  frictions  stimulantes 
sèches.  A  cette  médication  Semmola  ajoute  les  inhalations  d'oxygène; 
je  ne  les  ai  pas  encore  employées,  mais  je  sais,  par  des  notes  que  cet  habile 
confrère  a  bien  voulu  me  communiquer,  que  ce  moyen,  fort  rationnel 
d'ailleurs,  lui  a  donné  de  très-bons  résultats. 

Aucune  médication  n'est  ulile  à  dater  du  moment  où  le  microscope  ré- 
vèle dans  l'urine  les  éléments  caractéristiques  de  l'atrophie  rénale.  Dans 
celte  dernière  phase,  le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique ; 
soutenir  les  forces  du  malade,  combattre  l'hydropisieel  les  complications, 
sont  les  seules  indications  que  le  médecin  puisse  remplir,  et  dans  la  plu- 
part des  cas  le  lait  est  le  meilleur  agent  de  ce  traitement  palliatif 


CHAPITRE  IH. 

MAIi    DE    BRIC^HT. 

DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE.  —  SCLÉROSE. 


GENÈSE   ET   ÉTÎOLOGIE. 

Les  causes  de  la  dégénérescence  amyloide  (1)  sont  au  nombre  de  trois 
principales  :  la  tuberculùation  pulmonairey  les  suppurations  prolongées^ 

(1)  Voyez  la  bibliographie  de  la  dégénérescence  amyloide  du  foie;  en  outre  : 
To©D,  ClMcai  Lectures  en  certain  dUeases  ofurinary  Organs.  London,  1857.  —  Traubk, 
Med,  Centrdtdt,  1858.  —  DeutsOie  Klinik,  1850.  —  Wagner,  Beitrage  %ur  Speck- 
krankheity  ittfbewnéere  der  SpeckniereiArOt.  f.  Heilk..  1861).— ToMAscttW«n,lte(ff^e- 
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surtout  ccHc  dos  os,  et  la  syphilis.  Toutes  ces  causes  ont  pour  caractère 
commun  de  rendre  le  sujet  cachectique  ;  rien  n'est  plus  rare  que  de  voir 
Taltération  amyloïde  des  reins  survenir  chez  un  individu  jusqu'alors  bien 
portant. 

La  SCLÉROSE  (1),  qui,  par  Tatrophie  consécutive  des  éléments  sécréteurs, 
donne  lieu  au  complexus  symptomatique  du  mal  de  Bright,  a  une  étiole- 
gie  non  moins  précise  :  elle  est  produite  par  les  maladies  du  cœur  (c'est 
la  variété  la  plus  commune),  par  Valœolisme  et  par  la  goutte.  Ces  deux 
dernières  causes  donnent  le  plus  souvent  lieu  à  la  néphrite  diffuse.  D'a- 
près les  recherches  récentes  de  Béer,  l'albuminurie  persistante  et  grave 
qui  est  parfois  observée  après  la  variole  tiendrait  à  une  cirrhose  rénale 
à  marche  rapide;  de  plus  nombreuses  observations  sont  nécessaires  sur 
ce  point. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Dans  ses  caractères  fondamentaux,  la  dé^énérefiiceiiee  amyioidc  des 

reins  est  semblable  à  celle  du  foie;  le  produit  pathologique  siège  surtout 
dans  la  tunique  moyenne  des  artères.  C'est  généralement  dans  les  glomé- 
rules  de  Malpighi  que  le  dépôt  commence;  les  artérioles  sont  prises  d'a- 

neratione  renum  amyloidea.  Berolini,  1862.  —  Grainger  Stewart,  On  the  waœy  or  amy- 
Idvl  Form  of  Brighl  disease  {Edinb.  med.  Journ.j  1864).  —  Braun,  Ueber  den  Nexus 
der  coUoid  (amylouf)  Métamorphose  der  Epithelien  der  Nieren  und  der  Eclampsia  graiH- 
darum  (Wochenblatt  der  Zeits.  der  K.  K.  Gesells.  d.  Aenle  in  Wien,  1864).  —  Kîîhjïe 
und  RuDNEKF,  Ueber  die  chemixche  Xatur  des  Amyloid  (Virchow's  Archiv,  XXXIII).  — 
MuNZEL,  Ueber  amyloïde  Degeneration  der  Niere.  lena,  1865.  —  Fischer,  Zur  amyloi- 
den  Nephritis  (Berlin,  hiin.  Wochen.,  1866).  —  Rosenstein,  Vocel,  Jaccoud,  loc.  cii.— 
Fehr,  Ueber  die  amyloïde  Degeneration,  insbesondere  der  Nieren.  Bern,  1866.  —  Béer, 
Die  Eingeweidesyphilis.  Tubingen,  1867.  —  Grainger  Stewart,  Brit.  and  for.  med. 
chir.  Review,  1867.  —  Sanders  and  Gairdner,  Glasgow  med.  Journ.,  1868.  —  Stewart, 
Practical  Treatise  on  Bright' s  disease  of  (lie  Kidneys.  London,  1868.  —  LnTLE,  Amyloid 
disease  of  liver  and  Kidneys  (Med.  Press  and  Circular,  1869).— Wolff,  Ueber  die  amy- 
loïde Degeneration  der  Nieren.  Berlin,  1869. 

Greenhow,  Amyloid  disease  of  the  right  suprarenal  capsule,  liver,  spleen  and  lefl 
kidney,  supervening  upon  abscess  of  the  right  kidney  (Trans.  path.  Soc,  1870). 

HuTCHiNSON,  On  two  cases  of  albuminoid  disease  of  Kidney  {PMlad.  med.  Jaum., 
1871). 

(1)  Jamîeson,  Two  cases  of  the  cirrhotic  form  ofBrighVs  disease  terminaling  in  apo- 
plexy  (Edinb.  med.  Journ.,  1870).  —  TifONPSON,  Cases  of  àrrhosis  of  the  kidney  in  yowg 
people  (Brit.  med.  Journ.,  1870).  —  Finny,  Cirrfiosis  of  the  kidney  (Dt^lin  quart.  Joum., 
1870).  ~  Murchison,  AtropMed  kidneys  causing  fatal  urasmia  in  a  youth  aged  eighiaen 
(Trans  path.  Soc.^  1S71).  —  Hàndheld  Jones,  Clinical  lectures  on  instanceê  of  i 
fuU  tnatment  of  denenerative  éiseate  of  kidneys  (Med.  Times  and  Om.»  1871). 
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bord,  puis  les  vaisseaux  efférents,  enfin  la  totalité  du  réseau  capillaire 
peut  être  intéressée.  Cette  altération  a  pour  résultat  l'épaississemeiit  de 
la  paroi  du  vaisseau,  la  diminution  de  son  calibre  et  rischémie  du  tissu 
correspondant,  dont  la  nutrition  devient  insuffisante;  quand  la  dégénéres- 
cence est  avancée,  des  territoires  vasculaires  entiers  peuvent  être  imper- 
méables à  rinjection.  Les  cellules  épithéliales  ne  sont  pas  toujours  en- 
vahies, mais  elles  le  sont  souvent,  et  il  est  fort  probable  que  c*est  alors 
seulement  que  la  lésion  se  révèle  cliniquementpar  le  désordre  de  l'uro- 
polèse.  Parfois  le  dépôt  a  lieu  aussi  dans  la  membrane  propre  des  cana- 
licules  droits,  mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel.  —  Le  rein,  ainsi  altéré, 
est  dur,  lourd,  de  consistance  lardacée,  de  couleur  jaune  pâle;  la  sub- 
stance corticale  est  hypertrophiée,  la  niembrane  d'enveloppe  s'enlève 
facilement,  la  surface  est  lisse  ou  granuleuse.  La  coupe  est  unie  et  lui- 
sante, et  sur  le  fond  jaunâtre  apparaissent,  comme  des  gouttes  brillantes  de 
rosée,  les  glomérules  infiltrés  d'araylo'ide  (Meckel).  La  réaction  iodo-sul- 
furique  achève  de  caractériser  le  tissu. 

Dans  quelques  cas,  la  lésion  amylolde  coïncide  avec  l'altération  grais- 
seuse de  Tépithélium  et  avec  les  lésions  du  stroma  interstitiel  ;  ces  faits 
doivent  être  distingués  de  la  dégénérescence  amylolde  pure  ;  il  s'agit  alors 
lion  plus  d'une  forme  anatomique  distincte,  mais  d'une  lésion  complexe 
dans  laquelle  le  dépôt  amyloïde  n'est  qu'un  fait  accessoire  et  secondaire. 
Virchow  a  désigné  cette  altération  sous  le  nom  de  néphrite  pareiichyma- 
ieuse  avec  dégénérescence  amyloïde, 

La  MdéroM  n'a  pas  toujours  la  signification  d'un  processus  primitif  et 
distinct.  Dans  bon  nombre  de  cas,  les  lésions  interstitielles  qui  la  consti- 
tuent sont  un  élément  de  la  néphrite  diiïuse.  —  Dans  un  second  groupe 
de  faits,  la  sclérose  est  bien  isolée,  mais  elle  n'est  ni  étendue  ni  ancienne, 
et  elle  reste  absolument  ignorée  durant  la  vie;  l'altération  est  strictement 
limitée  au  tissu  conjonctif  interstitiel,  les  éléments  glandulaires  sont  restés 
intacts,  il  n'y  a  ni  albuminurie,  ni  hydropisie,  et  partant  pas  de  mal  de 
Bright.  —  Dans  une  troisième  série  de  cas,  les  choses  se  passent  autre- 
ment. A  la  suite  de  congestions  habituelles,  le  tissu  interstitiel  des  reins 
est  atteint  d'hyperplasie  et  de  sclérose;  puis,  sous  l'influence  de  cette 
prolifération,  la  nutrition  des  éléments  glandulaires,  glomérules  etépithc- 
liura,  est  compromise;  ces  éléments  s'altèrent,  une  albuminurie  persis- 
tante s'établit  avec  toutes  ses  conséquences.  Ici  c'est  le  processus  cirrho- 
tique  qui  est  le  fait  primordial,  les  autres  lésions  sont  secondaires, 
•exactement  comme  dans  le  foie  ;  et  alors  même  que  la  rétraction  du  tissu 
•conjonctif  a  déformé  et  atrophié  le  rein,  on  ne  trouve  pas  l'atrophie  gra- 
nuleuse propre  à  la  néphrite  diffuse  :  les  bosselures  et  les  dépressions 
•que  présente  la  surface  de  l'oi^ane  sont  plus  volumineuses,  plus  étendues, 
H  elles  sont  le  résultat  mécanique  de  la  sclérose  ;  la  similitude  est  com- 
plète avec  la  lobulation  cirrhotique  du  foie.  La  lésion  est  particulière,  sa 
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marche  est  spéciale,  et  puisqu'elle  amène  les  symptômes  qui  caractérisent 
le  mal  de  Bright,  il  y  a  lieu  de  voir  dans  ce  complexus  morbide  une 
forme  distincte  de  la  maladie. 


SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

La  dégénérescence  amyioîde  est  essentiellement  chronique,  et  Tab- 
sence  de  toute  douleur  rénale  est  la  règle;  les  allures  sont  plus  silen- 
cieuses et  le  début  plus  insidieux  encore  que  dans  la  néphrite  diffuse. 
Dans  bon  nombre  de  cas,  le  premier  symptôme  appréciable  est  une  aug- 
mentation de  la  sécrétion  urinaire,  constituant  une  véritable  polyurîe  qui 
trouble  le  sommeil  du  malade;  ce  phénomène  est  loin  d'être  constant.  — 
L'urine  a  généralement  une  faible  densité,  1005  à  i0i5;  elle  est  pâle,  el 
laisse  h  peine  déposer,  au  bout  de  plusieurs  heures,  un  léger  sédiment 
blanchâtre;  la  proportion  de  l'urée  et  des  chlorures  est  diminuée,  mais, 
contrairement  à  ce  qu'on  voit  dans  la  néphrite  parenchymateuse,  s'il  sur- 
vient de  la  fièvre,  la  composition  du  liquide  change,  et  il  prend  les  carac- 
tères de  l'urine  fébrile  (Rosenstein).  La  quantité  d*albumine  varie  d'un 
jour  à  l'autre,  el  ces  oscillations  sont  tellement  fréquentes  qu'elles  devien- 
nent caractéristiques.  Le  microscope  ne  décèle  souvent  aucun  élément 
rénal  dans  l'urine;  lorsqu'elle  en  contient,  ce  sont  simplement  des  cellules 
épithéliales  ou  quelques  cylindres  albumineux;  si  la  lésion  amylolde  n'est 
pas  pure,  si  elle  coïncide  avec  des  altérations  parenchymateuses,  on  trouve 
dans  l'urine  tous  les  éléments  caractéristiques  de  la  néphrite  diffuse. 
Dans  quelques  cas,  l'examen  microscopique  de  l'urine  fournit  des  résul- 
tats particuliers  qui  ont  été  signalés  pîir  le  professeur  Braun  (de  Vienne)  : 
le  sédiment  renferme  des  corpuscules  qui  donnent  la  réaction  iodo-sulfu- 
rique  caractéristique  de  la  substance  amyloïde  ;  ce  phénomène  n'est  pos- 
sible que  si  la  dégénérescence,  dépassant  le  domaine  vasculaire,  a  envahi 
l'épithélium,  car  ces  corpuscules  ne  sont  autre  chose  que  des  cellules  épi- 
théliales transformées. 

L'hydropisie  manque  plus  souvent  que  dans  la  néphrite  diffuse  ;  elle 
n'apparaît  jamais  d'emblée  sous  forme  d'anasarque  généralisée  ;  elle  peut 
bien  s'étendre  à  la  totalité  du  corps,  mais  cette  extension  est  toujours  lente, 
et  la  bouffissure  des  tissus  n'arrive  pas  à  la  distension  énorme  qui  est 
observée  dans  l'autre  cas  ;  d'un  autre  côté,  l'infiltration  ne  commence  pas 
plus  souvent  par  la  face  que  par  les  membres  inférieurs,  el  elle  peut  rester 
bornée  aux  jambes;  ailleurs  on  n'observe  qu'une  ascite,  et  l'hydropisie  est 
alors  imputable,  non  à  la  lésion  amylolde  des  reins,  mais  à  celles  du  foie 
el  de  la  rate  qui  coïncident  presque  toujours  avec  elle.  En  présence  de  ces 
irrégularités,  on  conçoit  que  Grainger-Stewart  n'attache  aucune  impor- 
tance à  l'œdème,  comme  symptôme  de  la  dégénérescence  amyloïde.  — 
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Enfin,  la  rélinile,  l'hypertrophie  du  cœur,  les  phlegmasies  séreuses  et 
riscérales  sont  Irès-rîircs,  à  moins  qu'il  n'y  ail  coïncidence  de  l'atrophie 
granuleuse. 

La  diarrhée,  en  revanche,  est  presque  constante;  elle  peut  résulter  sim- 
plement de  l'état  cachectique,  mais  souvent  aussi  elle  est  due  à  la  dégéné- 
rescence amylolde  des  capillaires  intestinaux  (Meckel,  Jochmann);  dans 
ce  cas,  elle  résiste  à  toutes  les  médications  et  contribue  puissamment  à 
hâter  la  fm  du  malade.  Il  n'est  pas  rare  d'observer  des  hémorrhagies,  no- 
tamment des  hémoptysies  qui  ont  pour  cause  une  lésion  analogue  des  ca- 
pillaires du  poumon.  Les  altérations  du  foie  et  de  la  rate  sont  si  fréquentes 
qu'elles  doivent  être  comprises  dans  la  symptomatologie  de  la  maladie  ré- 
nale, et  qu'elles  fournissent  un  élément  important  de  diagnostic. 

Les  cas  de  syphilis  réservés,  la  guérison  ne  peut  être  espérée  ;  les  pertes 
en  albumine,  la  diarrhée  persistante,  les  progrès  de  la  maladie  antérieure 
augmentent  de  jour  en  jour  l'affaiblissement  du  patient,  et  il  succombe 
lentement  dans  le  marasme.  Il  est  très-rare  d'observer  les  accidents 
brusques  de  l'intoxication  dite  urémique,  et  cela  pour  divers  motifs  :  la 
lésion  peut  être  très-étendue  et  n'intéresser  que  fort  peu  l'épithélium  ;  il 
est  tout  naturelque,  dans  ce  cas,  les  phénomènes  de  l'insuffisance  urinaire 
fassent  défaut;  —  l'hydropisie  est  rare  et  peu  abondante;  les  malades  sont 
par  là  moins  exposés  à  l'hydrocéphalie,  qui  est  une  des  causes  de  l'état 
pathologique  désigné  sous  le  nom  d'urémie;  —  en  raison  de  l'état  cachec- 
tique, l'activité  de  la  nutrition  est  restreinte,  et  les  combustions  intersti- 
tielles tombent  au  minimum;  conséquemment  l'urée  et  les  matières 
extractives  peuvent  diminuer  considérablement  dans  l'urine,  sans  qu'il  y 
sût  pour  cela  rétention  et  accumulation  de  ces  produits  dans  le  sang;  l'urine 
en  contient  moins  parce  qu'il  s'en  forme  moins,  il  n'y  a  pas  d'intoxication. 
possible. 

La  fldéroae  rémae  n'est  spécialisée  que  par  ses  conditions  étiolo- 
pques  ;  elle  ne  présente  aucune  particularité  symptomatique  qui  puisse  la 
différencier  cliniquement  de  la  néphrite  diffuse  chronique. 

TRAITEMENT. 

Quand  la  lésion  amylolde  n'est  pas  d'origine  syphilitique,  le  traitement 
ne  diffère  pas  de  celui  de  la  néphrite  diffuse  chronique;  il  est  purement 
symptomatique,  et,  en  raison  du  caractère  cachectique  de  la  maladie,  i^ 
convient  d'insister  sur  la  médication  tonique  et  sur  les  agents  qui  peuvent 
restreindre  les  pertes  rénales  et  intestinales  ;  le  tannin,  le  perchlorure  et 
Tiodure  de  fer,  l'acétate  de  plomb,  trouvent  ici  leur  indication.  —  Lorsque 
l'altération  étant  syphilitique  est  en  même  temps  récente,  elle  guérit  assez 
rapidement  parla  médication  spécifique;  mais  comme  la  détermination 
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rénale  peut  être  précoce,  il  convient,  ainsi  que  je  l'ai  établi,  de  recourir 
au  traitement  mixte. 

La  dégénéreaeence  sralsseuMc  OU  atéatose  (1)    est   Constituée   tantôt 

par  la  simple  infiltration  graisseuse  de  Tépithélium,  tantôt  par  la  mort 
graisseuse  des  cellules;  cette  altération  n'est  le  plus  souvent  qu*un  état 
anatomique  parfaitement  latent,  elle  ne  peut  en  aucun  cas  être  considérée 
comme  une  forme  du  mal  de  Bright.  L'examen  des  principales  variétés  de 
cette  lésion  justifie  cette  exclusion. 

Une  première  espèce  de  dégénérescence  graisseuse  coïncide  avec  la 
néphrite  parenchymateuse  dont  elle  représente  un  stade  bien  défini,  stade 
de  la  régression  graisseuse  qui  précède  l'atrophie  confirmée.  L'altération 
graisseuse  n'est  ici  qu'un  épisode  fragmenté  de  l'acte  pathologique  dont 
les  reins  sont  le  siège  ;  bien  loin  d'être  une  formé  clinique,  elle  n'est 
même  pas  une  forme  anatomique  spéciale.  Dans  certains  cas,  la  néphrite 
parenchymateuse  a  une  tendance  toute  particulière  à  s'arrêter  au  stade 
graisseux  sans  atteindre  l'atrophie  ultime;  cet  arrêt  esl  surtout  observé 
dans  la  néphrite  alcoolique.  Ce  n'est  point  encore  là  une  forme  distincte, 
c'est  simplement  une  influence  étiologique  qui  modifie  la  marche  ordinaire 
de  la  lésion. 

La  dégénérescence  graisseuse  peut  être  primitive  et  isolée  ;  mais  alors 
«lie  n*est  qu'un  simple  état  anatomique,  et  point  du  tout  une  forme  du 
mal  de  Bright,  vu  qu'elle  n'en  produit  pas  les  symptômes.  Pour  cette  raison 
doit  éire  Qxc\ue\a  stéatose  rétmle  des  tuberculeux,  hqueWe  peut  être  gé- 
nérale sans  provoquer  même  une  albuminurie  passagère,  ainsi  que  le 
démontrent  les  observations  de  Fôrster,  de  Reinhardt,  de  Vogel  et  de 
Beckmann;  de  môme  pour  la  stéatosesénile^  qui  peut  être  complètement 
latente,  ou  qui  se  traduit  simplement  par  une  albuminurie  légère,  sans  dé- 
terminer jamais  les  autres  phénomènes  caractéristiques.  Enfin,  la  stéatose 
produite  par  le  phosphore  et  celle  qu'on  observe  parfois  dans  YhépalUe 
diffuse^  sont  les  effets  d'une  intoxication  qui  n'a  rien  de  commun  avec  la 
maladie  de  Bright. 

(1)  Rayer,  Rokitansky,  loc.  cil.  —  Johnson,  On  fattij  degeneration  of  the  kidney 
Qïed.  Times  atui  Gai.,  18ii).  —  Frericus,  Becrmajin,  loc.  cit.  —  Wagner,  Archiv  f. 
Ileilk.,  \U.  —  Lewin,  Virchow's  Ardùv,  XXI.  —  Godard,  Ga%.  méd.  Paris,  1859.  — 
Mi'NK  und  Leyden,  Die  acute  Plwsphorvergiflung.  Berlin,  1865.  —  Rosenstein,  loc.  cit. 
—  Johnson,  Drit.  med.  Journ.,  18G7.  —  Finny,  Dublin  quart.  Joum.,  1867.  —  Whipham. 
Transact.  of  the  pallt.  Soc,  1869. 
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CHAPITRt;  IV. 
irVëlJFFIISAIVCE   IJRIiyAIRK.  —  VRÉ.flIK. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  diininutiou  ou  la  suppression  de  la  fbnetion  du  foie 
<rée  un  état  morbide  particulier  par  suite  de  la  rétention  dans  le  sang 
des  matériaux  qui  auraient  dû  servir  à  la  fabrication  de  la  bile,  de  même 
la  diminution  ou  la  suppression  de  la  fonction  des  reins  engendre  Un  état 
pathologique  spécial  par  suite  de  Taccumulation  dans  le  sang  des  produits 
usés  de  la  nutrition    qui  auraient  du  être  éliminés  par  Turine.  Cet  état  a 
reçu  le  nom  d'urémie  (ov/xw,  urine  —  «Ipta,  sang).  —  Mais  tandis  que  la 
résorption  de  la  bile  après  sécrétion  ne  détermine  pas  Tintoxication  spé- 
ciale, la  résorption  de  Turine  sécrétée  provoque  un  état  morbide,  que 
quelques  nuances  seulement  distinguent  de  celui  qui  résulte  du  défaut  de 
sécrétion;  de  sorte  que  Turémie  qui,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  est 
la  conséquence  d'une  sécrétion  insuffisante  y  peut  être  le  résultat  d'une 
excrétion  imparfaite  avec  résorption.  Dans  les  deux  groupes  de  faits,  le 
terme  vrémie  est  également  juste,  il  y  a  toujours  de  l'urine  dans  le  sang; 
seulement  dans  Tinsuffisance  sécrétoire  ce  sont  les  matériaux  géné- 
rateurs de  V urine  qui  restent  dans  le  sang;  dans  I'insuffisance  excr^^:- 
TomE,  c'est  Vurine  toute  faite  qui  rentre  dans  les  vaisseaux  par  résorp- 
tion. Envisagée   dans  ses  rapports  avec  le  mal  de  Bright  et  avec   la 
^pathologie  des  reins,  l'urémie  est  toujours  la  conséquence  de  l'insuffisance 
■sécrétoire  ou  rénale  ;  —  l'urémie  par  insuffisance  excrétoire  appartient 
^ux  maladies  des  uretères,  de  la  vessie,  de  l'urèthre,  aux  tumeurs  du 
hassin,  à  toutes  les  lésions,  en  un  mot,  qui  entravent  Texcrétion  de  i'u- 
TÎne  au  point  d'en  provoquer  la  résorption  ;  elle  peut  encore  être  produite 
:^sans  obstacle  mécanique,  toutes  les  fois  qu'une  plaie  accidentelle  ou  ar- 
tificielle est  exposée  au  contact  de  l'urine;  de  là  le  développement  possible 
^e  l'urémie  après  certaines  opérations  pratiquées  sur  la  vessie  ou  l'urèthre 
-ijtailley  uréthrotomie).  —  C'est  à  l'urémie  par  insuffisance  rénale  qu'est 
^principalement  consacré  ce  chapitre  (i). 

^1)  Voyez  la  bibliographie  des  chapitres  précédeuls  ;  en  outre  : 

Wu,soN,  On  fit*  tmd  êudden  death  in  connexion  with  diseattes  of  ihe  Kidneys  (JLondon 

^ned.  Ga%,^  1833).  —  àhderson,  CoagulMe  urine  in  connexion  with  cérébral  disorJer 

^tnd  diêeane  of  Ute  heart  {eodem  loco^  1835).  —  Addison,  Guy's  Hosp.  Reports^  1839.  — 

^AftsHALL-HALL,  Tke  Loncet,  1840.  —  Graves,  toc,  cit.  —  Golding  Bird,  On  the  occur- 
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La  dimiiiulion  de  la  sécrétion  urinaire  peut  porter  sur  i'eau  ou  sur  les 
matériaux  organiques  ;  or,  ce  qui  fait  Timportanee  de  celle  sécrétion,  ce 
qui  constitue  Tacte  dépurateur  par  excellence,  ce  n'est  pas  Féliinination 
de  Feau,  c'est  la  soustraction  des  produits  usés  et  viciés  de  la  nutrition. 
Conséquemroent,  ce  qui  fait  la  dépuration  organique  insuffisante,  ce  n*est 
pas  la  diminution  pure  et  simple  de  la  quantité  d*urine,  c'est  l'abaissement 
du  chiffre  des  matériaux  azotés  enlevés  à  Foi^nisme  en  un  temps  donné. 
La  quantité  d'urine  produite  en  vingt-quatre  heures  peut  tomber  à  la 
moitié  de  la  proportion  normale,  sans  qu'il  y  ait  dépuration  incomplète; 
le  liquide  peut  alors  être  très-dense,  très-concentré  et  renfermer,  sous 
un  volume  moitié  moindre,  la  quantité  de  matières  organiques  que  corn- 

rence  of  cérébral  disorders  in  connexion  with  diseased  kidneyn  in  chilâren  (London  meé. 
Gai.,  i8-iO).  —  Heller,  Ardt.  f.  phtjmL  und  path.  Ctiemie,  1^45.  — MooitE,  Cote  of 
Bright's  diêease  simulating  poisoning  hij  opium  (JLondon  nied.  Gui.^  1844).  —  Caic:«. 
TheM  de  Paris,  1^46.  —  Rerxard  et  Barreswil,  Sur  les  voies  d'élimination  de  Vurée 
après  Vextirpation  des  reins  {Arclt,  gén.  de  méd.,  1847).—  Simpsox,  Lésions  oflke  ner- 
ruus  System  in  the  puerpentl  states  connecled  with  alhuminuria  (The  Monthly  Journ.^ 
ofmed.  Se,  1847).  —  Roith,  Rénal  toxaemia  (London  med,  Journ.,  18^49). —  Cormak, 
Eodem  loco.  —  Blot,  Thèse  de  Paris,  1849. 

Sta.'ïxius,  VierordVs  Ardni\,  1858.  —  Hervier,  Thèse  de  Paris,  18âO.  —  Laségue, 
ArcJi.  gén.  de  méd.,  1852.  —  Wilks,  Gut/s  Hosp.  Reports,  1852.  —  LiTZM.i55,  Deutsche 
Klinik,  1852.  —  Verdeil,  Gai.  méd.  Paris,  1853.  —  Brac.x,  Ueber  Eciampsk  (KHnik 
der  Gelpertshiilfe  und  Ggnœk,,  1853).  —  Cahex,  De  léclampsie  des  enfants  du  premier 
âge  (Union  méd.,  1853).  —  Rilliet,  Recueil  de  la  Soc.  de  méd.  de  Genève,  1853.  — 
Bexce  Joxes,  Med.  Times  and  Gai.,  i853.  —  Schottix,  Arthiv  f  physiol.  IleUk.,  XL 

—  Hexle,  Handb.  der  ration.  Pathologie,  H.  —  Wieger,  Redierches  critiques  sur  Vé^ 
clampsie  urémique  (Gai.  mèd.  Strasbourg,  1854).  —  Hoppe,  Bericht  uber  dos  Arbeithëus 
im  Jahre,  1853.  Berlin,  1854.  —  Redling,  l'eber  den  Ammoniak-Gehalt  der  expirirten 
Luft,  etc.  Giessen,  1854.  —  Brucke,  l'eber  den  ursachlichen  Zusammenhang  iwischen 
Albuminurie  und  i'rœmie  (Wiener  med.  Wochen.,  1854).  —  Tripe,  Brit.  and  for  med. 
chir.  Renew,  1854— Leudet,  Gai.  hebdom.,  1854.  —  D'Orxellas,  Bullet.  Soc.  aiw/., 
1854.  —  BuHL,  Zeits.  f.  ration.  Med.,  1855.  —  Picard,  Gai.  méd.  Strasbourg,  1855. 

—  LITZMA5X,  Deutsche  Klinik,  1855.  —  Wuwderlich,  Ilandb.  der  Path.  und  Thérapie 
(art.  Choléra). [Stuttgart,  i855.  —  Piberet,  Thèse  de  Pari.s,  1855.  — Narchal  (deCalviu 
Afonit.  hôp.y  1855.  —  Tessier,  Tlièse  de  Paris  ,  1856.  —  Imbert  Goiubeyre,  De  Valhu" 
minurie  puerpuérale,  etc.  Paris,  1856. 

Picard,  De  la  présence  de  Vurée  dans  le  sang  et  de  sa  diffusion  dans  l'organisme, 
tlH'se  (le  Strasbourg,  1856.—  Vidal,  .Monit.  hôpit.,  i856.  —  Gallois,  Essai  physiol.  suc 
l'urée  et  les  urates,  thèse  de  Paris,  1857.  —  Lesseliers,  Bullet.  Soc.  méd.  de  Gand^ 
1857.  —  Hammond,  North  americ.  med.  diir.  Review,  1858.  —  i4mmcan  Journ.  of  med. 
Se,  1861.  —  Rosexsteix,  Med.  Cetitral.  Zeit.,  \S5S.  —  Monats.  fur  GeburtshUfe,\SM. 

—  Treitz,  Ueber  die  urœmischen  Affectionen  des  Darms  (Prager  Viertelj.,  1859).  — 
I.iTON,  Des  séries  morbides,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Smoler,  Allg.  Wiener  med.  Zdt.r 
1860.  —  RiCHARDSOif,  The  Lancet,  1860.  —  Schottix,  iirc/i.  der  Heilk.,  1860.  — Michel. 
Thèse  de  Strasbourg,  1860.  —  Jacksch,  Prager  Viertelj.,  1860.  —  Cahoius,  Thèse  de 
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porte  une  élimination  physiologique.  Au  conlraire,  la  quantité  de  liquide 
dépassant  de  beaucoup  la  moyenne  normale,  la  dépuration  sera  néan- 
moins insuffisante,  si  l'urine,  de  densité  très-faible,  ne  contient  qu'une 
proportion  minime  de  matériaux  organiques.  Cela  étant,  et  pour  prévenir 
toute  équivoque,  il  convient  de  définir  Turémie  par  diminution  de  sécré- 
tion, un  état  secondaire  qui  résulte  de  V insuffisance  de  la  dépuration 
urinaire. 

Les  conditions  étiologiques  de  cet  état  secondaire  sont  toutes  les  lésions 
qui  restreignent  le  pouvoir  éliminateur  des  reins  ;  ainsi  la  stase  persis- 
tante, la  néphrite  parenchymateuse,  la  dégénérescence  amyloide.  la  cir- 
rhose atrophique,  bref  toutes  les  formes  du  mal  de  Bright  sont  autant  de 

Strasbourg,  1860.  —  Stokms,  Ceber  den  Harnstoff  als  Ursache  der  i'ràmie  {Nederl. 
TiJdSy  1860).  —  PiHAN-DuFEiLLAY,  Tliese  de  Paris,  1861.  —  Hichardson,  On  L'rœmic 
coma.  Clinical  Essaijs.  London,  iSGii. 

Traube,  Eine  Hypothèse  ùber  den  Zusammenhany  in  welcUem  die  sog.  urainischen 
An  faite  der  Erkrankung  der  Meren  stehen  (AUg.  med.  Cent  rai- Zeit.,  1801).  —  Ahoxs- 
SOHX,  Thèse  de  concours.  Strasbourg,  186:2.  —  Petroff,  Zur  Lehre  von  der  l'nrmic 
{Virchow^s  Arc/tir,  1862).  —  Elliot,  Anieric.  Med.  Times  and  Journ.,  18Gi.  —  FoiR- 
MER,  De  Vurémiey  thèse  de  concours,  1863.  —  Rede.nbachkr,  i'eber  Uriimie  {Intell. 
Dlatt.  Bayer.  Aente,  1862).  —  Oppolzer,  Deitrage  <ur  Lehre  von  der  l'riimie  (Virchotvs 
ArdiiVy  1862).  —  Fabriés,  Thèse  de  Strasbourg,  1803.  —  Lange,  Deutsche  Klinik, 
1863.  —  McxK,  Berlin,  klin.  Wocliens.,  18di.  —  Musset,  Union  méd.,  1801.—  Namias, 
€ompl.  rend.  Acad.  Se,  1864.  —  Fournier,  Union  mèd.,  1805.  —  IIaldane,  Edinb. 
med.  Joum.,  1865.  —  Hirchsprung,  Vegeskrift  for  Lœger,  1805. 

Zalesky,  Untersucllungen  itlter  den  urdmischen  Process  unddie  Function  der  Meren. 
Tubingea,  1865.  —  Zoelzer,  Zur  Frage  ùber  Iriimie  {Berlin  klin.  Wochens.,  1801). 
—  Uewer,  Eodem  loco.  —  Perls,  Qua  via  imaffic.  renum,  etc.  Regionionti,  18()1.  — 
JDa  Costa,  Neiv-York  med.  Record,  1866. —  Heath,  Eodem  loco.  —  Meissxer,  Henle 
nnd  Pfeufer's  Zeits.,  1860.  —  Féréol,  Union  méd.,  1867.  —  Mleller,  Edinb.  med. 
Journ.,  1867.  —  Selberg,  Ein  Fait  von  Urœmie,  etc.  Berlin,  1867.  —  Lairens,  Thèse 
0le  3hntitellier,  1867.  —  Rommelaere,  De  la  pathogénie  des  symptômes  urémiques. 
'BraxcUes,  1867.  —  Jaccoud,  Clinique  méd.,  1867.  —  Ledel,  Pres.se  méd.  belge,  1868.  — 
Hogers,  The  Lancet,  1868.  —  Voit,  Ueber  das  Verhalten  des  Kreatin,  Kreatinin,  und 
Jfanutoffim  Tkierkorper  {Zeits.  f.  Biologie,  1868).  —Andrews,  Clinical  cases  {Ameri' 
4:an  Journ.  of  Insanity,  1869).  —  Rosenstei.n,  loc.  cit.,  1870. 

Waknebroucq,  De  Vurémie  dans  le  cancer  de  Vutérus  {Uullet.  méd.  du  nord  de  la 
France,  1863). 

Weber,  Ohs.  d*anurie;  mort  par  urémie  {Gai.  méd.  île  Strasbourg,  1870).  —  Dorie 
^and  Ramsay,  Albuminuria  with  convulsions  {Brit.  med.  Journ.,  1870).  —  Goos,  Eclam- 
jpsia  et  Amaurosis  urœmlca  in  Gefolge  acuter  {wahrsclieinlicli  scarlatinôser)  Xephritis 
i^Deutsche  Klinik,  1870).  —  Mcrchison,  Atropliied  Kidneys  causing  fatal  urœmia  in  a 
9fauth  aged  eighteen  {Trans.  path.  Soc,  1871).  —  Oliver,  Case  of  urœmie  poisoning 
i^Baston  med.  and  surg.  Journ.,  1871).  —  Parrot,  Etude  sur  Vencêphalopathie  urèmique 
«/  te  tétanos  des  nouveau-nés  {Arch.  gén.  de  méd.,  1872).  —  jACCorD,  Clin.  méd.  de 
^hâp.  Lariboisiére.  Paris,  1872. 


510  MALADIES  DE  l/APPAIŒIL  URINAIKE. 

causes  cificaces  d'urémie  ;  elles  n'ont  pas  toutes  la  même  puissance,  mais 
ces  différences  tiennent  aux  variétés  de  la  lésion  anatomique  ;  pour  qu'une 
altération  rénale  soit  apte  k  provoquer  Turémie,  il  faut  qu'elle  atteigne 
primitivement  on  secondairement  la  plus  grande  partie  des  éléments 
sécréteurs;  Tinfluence  pathogéniquc  prépondérante  de  la  néphrite  paren- 
chymatcuse  est  donc  facile  à  concevoir.  C'est  ce  fait  qu'a  voulu  exprimer 
Brilcke,  en  disant  qu'au  point  de  vue  du  désordre  de  Turopoïèsc,  Tétendue 
de  Taltération  est  beaucoup  plus  importante  que  son  intensité  ou  son 
degré.  Cela  est  si  vrai  qu'une  lésion  très-superficielle,  la  desquamation 
épilhélialc  de  la  néphrite  calarrhale,  peut  suffire  pour  amener  rinsuffî- 
sance  de  la  dépuration  urinaire;  de  là  l'urémie  qu'on  observe,  sans  mal 
de  Bright  véritable,  chez  les  scarlatineux,  chez  les  femmes  en  couches, 
souvent  aussi  dans  le  typhus,  la  fièvre  jaune,  et  dans  le  choléra  à  la  pé- 
riode de  réaction.  —  Les  lésions  communes  des  reins,  du  moment  qu'elles 
sont  doubles  et  généralisées,  peuvent  toutes  produire  Furémie  :  lïiydro- 
néphrose,  la  transformation  kystique,  les  tubercules  et  le  cancer,  l'ob- 
struction des  bassinets,  rentrent  dans  ce  groupe. 

La  cause  efficiente  de  l'urémie,  suile  de  lésions  rénaJeSy  ne  soulève 
aucune  discussion,  c'est  le  désordre  de  l'uropoïèse.  Mais  par  quel  méca- 
nisme cette  cause  produit-elle  les  accidents  cérébro-spinaux  qui  caracté- 
risent cliniquement  l'état  d'urémie?  c'est  là  une  autre  question  quia 
donné  lieu  à  de  nombreuses  controverses.  Je  ne  puis  aborder  ici  l'examen 
de  ces  diverses  théories  (1);  une  chose  est  certaine,  c'est  que  le  méca- 
nisme des  accidents  n'est  pas  toujours  le  même,  et  qu'il  y  a  lieu  d'ad- 
mettre quatre  modalités  pathogéniques  différentes,  savoir  :  i"  un  empoi- 
sonnement par  le  carbonate  d'ammoniaque  résultant  de  la  transformation 
de  l'urée,  dans  le   sang  (Frerichs)  ou  dans  l'intestin  (Treitz,  Jacksch);  — 
^2°  un  empoisonnement  par  les  matières  extractives  non  éliminées  (Schol- 
tin);  —  3°  une  hydrocéphalie  ventriculaire  (Coindet  etOdier);  —  i*  IV 
dème  et  l'anémie  de  l'encéphale  (Traube).  —  Les  deux  premières  théories 
ont  perdu  beaucoup  de  terrain  depuis  quelques  années  ;  la  troisième  est 
positive,  mais  les  autopsies  qui  la  démontrent  sont  d'une  rareté  exception- 
nelle; et  en  fait  la  théorie  de  Traube  est  aujourd'hui  la  plus  satisfaisante, 
parce  qu'elle  est  applicable  à  un  grand  nombre  de  cas,  parce  qu'elle  est 
basée  sur  un  fait  positif,  la  fluidité  anormale  du  sérum,  suite  de  l'hypo- 
albuminose,  et  parce  qu'elle  rend  compte,  jusqu'à  un  cert«iin  point,  de? 
diverses  formes  cliniques  de  l'urémie  ;  suivant  en  effet  que  l'anémie  oc- 
cupe les  hémisphères  seuls,  le  mésocéphale  seul,  ou  l'encéphale  entier, 
on  observe  du  coma,  des  convulsions,  ou  bien  du  coma  et  des  convulsions. 
Traube  regarde  l'hypertrophie  du  cœur,  si  fréquente  dans  la  néphrite  p»' 
renchymateuse,  comme  une  condition  essentielle  de  l'œdème  cérébral  q«* 

(l)  Voyez  mes  Lpçovs  de  clinique  jnrdioiJ". 
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conduit  à  ranéinie;il  apporte  ainsi  à  sa  théorie  une  restriction  considé- 
rable, puisqu'il  en  exclut  tous  les  cas  d'urémie  sans  hypertrophie  car- 
diaque; je  ne  crois  pas  cette  opinion  fondée;  si  Ton  tient  compte  des 
lésions  cardio-pulmonaires  si  fréquentes  dans  le  mal  de  Bright,  des  modi- 
fications subites  et  passagères  de  Faction  du  cœur,  enfin  de  la  possibilité 
d'une  anémie  cérébrale  sans  œdème  antécédent,  par  le  seul  fait  d'un 
trouble  dans  l'innervation  vaso-motrice,  on  reconnaîtra,  je  pense,  que 
l'hypertrophie  du  cœur  n'est  point  une  condition  sine  qua  non,  et  que 
I'anémie  aiguë  du  cerveau,  avec  ou  sans  œdème,  est  le  fait  dominant. 
n  est  bon  de  remarquer  que  la  théorie  de  l'œdème  et  de  l'anémie  du 
cerveau  peut  seule  rendre  compte  du  développement  del'encéphalopathie, 
dans  des  cas  où  l'altération  qualitative  de  Turopoïèse  ne  saurait  légitime- 
ment l'expliquer;  telle  est  par  exemple  l'urémie  qui  succède  à  la  simple 
diminution  de  quantité  de  Turine,  dont  la  densité  est  d'ailleurs  normale  ou 
supérieure  à  la  normale;  telle  est  encore  l'éclampsie  non  urémique  qui 
éclate  chez  des  femmes  enceintes  ou  en  couches  non  albuminuriques  (1)^ 


SYMPTOMES    ET   DIAGNOSTIC. 

L'urémie  est  rapide  ou  lente.  —  Les  formes  conmiunea  de  l'urémie 
rapide  sont  au  nombre  de  trois  :  forme  convulsive,  forme  comateuse, 
forme  mixte. 

La  FORME  CONVULSIVE  rcvêt  ordinairement  les  caractères  de  l'épilepsie, 
c'est-à-dire  que  l'attaque  convulsive  est  accompagnée  à  son  début  de  perte 
de  connaissance,  que  les  convulsions  sont  générales,  qu'elles  passent  suc- 
cessivement par  les  deux  périodes  de  contractions  toniques  et  de  contrac- 
lions  cloniques,  et  que  la  fin  de  l'attaque  est  marquée  par  un  étal  de  som- 
nolence ou  de  coma  avec  respiration  stertoreuse.  Toutefois  la  similitude 
avec   l'accès  d'épîlepsie   est  rarement  absolue  :  le  cri  initial,  la   pcMeur 
cadavérique  du  début  de  l'accès,  la  prédominance  des  spasmes  dans  un 
côté  du  corps,  la  pronation  forcée  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main 

(1)  Voyez  8ur  ce  sujet  : 

Taaube,  loc.  cit.  —  JIuxK,  Ueber  Uriimie  (Berlin,  klin.  Wociien.,  1864).  —  Otto, 
^Uràqe  %ur  Uhre  von  der  Eklampsia.  Dorpat,  1866.  —  Bidder,  Experimenielle  Bei- 
^^àge  %ur  Eklampsiefrage  (llolsrs  Btitràge,  II,  1867).  —  Hicks,  Contribution  to  ihe 
f^lhology  of  puerpéral  eclampsia  (Trans.  of  the  obstétrical  Soc.  of  Low/o»,  1867).  — 
^lECZKOWSKl,  Fûnfûg  Folle  von  Eklampsie.  Berlin,  1869.  —  Staude,  l'eber  die  BeVic- 
hntngen  des  engen  Beckens  %ur  Eklampsie.  Berlin,  1869.  —  Dohrn,  Ein  Fall  von  Eklam- 
Aftte  f^me  uràmixche  intoxication  (Monatsschr.  f.  Geburtsh..  186 i).  —  Rosenstein,  Zt/r 
^ktampine  (Monatsscfir.f.Geburtsh.^Xmi).  --Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Nipren- 
^rmikheilen,  Berlin,  1870.  —  Jaccoud,  loc,  cit. 
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manquent  ordinairemeni  dans  l'éclampsie  urémique,  qui  présente  en  re- 
vanche l^abolition  totale  de  Texcitabilité  réflexe.  —  Dans  d'autres  cas,  le 
i*oll  ^)>us  cérébral  fait  défaut,  et  les  convulsions  existent  seules;  souvent 
alors  elles  conservent  le  caractère  épileptique,  mais  j*ai  constaté  que  les 
rontractions  toniques  peuvent  manquer,  et  trois  fuis  déjà  j'ai  observé  une 
variété  encore  plus  trompeuse,  dans  laquelle  des  contractions  spasmodiques 
étaient  limitées  aux  fléchisseurs  des  avant-bras  et  aux  muscles  cervico- 
dorsaux;  les  malades  étaient  en  opisthotonos.  Cette  forme  a  un  réel  intérêt 
on  raison  de  Terreur  de  diagnostic  dont  elle  peut  être  Toccasion;  je  Tai 
désignée  sous  le  nom  de  forme  tétanique.  —  Il  résulte  de  là  que  si  Ton 
veut  tenir  compte  de  toutes  les  nuances  chniques  vraiment  importantes, 
il  faut  distinguer  trois  >'ariétés  dans  la  forme  convulsive  de  Furémie  :  le 
4ijpe  épileptique,  le  type  convulsif,  le  type  tétanique. 

La  FORME  COMATEUSE,  qui  est  Taboutissant  de  toutes  les  autres,  présente 
tleux  degrés  :  c'est  tantôt  un  état  de  somnolence  d*où  le  malade  peut  être 
tiré  par  une  interpellation  ou  une  excitation  un  peu  vive,  tantôt  un  coma 
complet  qui  sur%ient  d*emb1ée  ou  succède  à  la  somnolence.  Le  patient  est 
insensible  à  toutes  les  excitations,  la  face  est  ordinairement  pâle,  les  pu- 
pilles dilatées  réagissent  avec  une  grande  lenteur,  le  pouls  n'est  pas  accé- 
léré, la  respiration  est  souvent  ralentie,  presque  toujours  irrégulière,  cl 
plutôt  sifflante  que  stertoreuse  (Addison,  Wilks).  Quand  le  coma  est  pur, 
c'est-à-dire  sans   mélange  de  convulsions,  la  résolution  musculaire  est 
générale,  mais  //  n'y  a  jamais  de  paralysie  limitée;  c*est  là  un  caractère 
de  premier  ordre.  La  première  attaque  de  coma  peut  tuer,  mais  le  fait  est 
exceptionnel;  ordinairement  le  collapsus  se  dissipe,  le  malade  revient  à 
lui,  tout  en  conservant  un  état  manifeste  d'hébétude  et  une  diminution 
notable  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale  ;  puis,  après  un  inten-alle  qui 
varie  de  quelques  instants  à  quelques  heures,  il  retombe  dans  Tanéantis- 
sèment,  et  l'on  peut  obsener  plusieurs  alternatives  semblables  avant  l'at- 
taque mortelle.  —  Il  est  assez  rare  que  la  forme  comateuse  soit  pure;  b 
plus  souvent  le  coma  est  associé  soit  à  des  couxiilsions  partielles  ou  géné- 
rales, soit  à  un  délire  doux  et  tranquille,  délire  monotone  de  Frericbs. 
C'est  précisément  cette  combinaison  des   symptômes  qui   constitue  ^ 
FORME  MIXTE,  laquelle  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

Les  formes  rares  sout  au  nombre  de  trois.  Le  délire  qui  compliqua 
parfois  la  forme  comateuse  peut  exister  seul  jusqu'au  moment  de  l'agonie, 
et  donner  lieu  à  une  forme  délirante.  En  général,  le  délire  est  précédé 
de  céphalalgie,  de  troubles  de  la  vue  ;  puis  sunient  une  obtusion  intellec- 
tuelle qui  se  traduit  par  l'apathie,  l'indifférence,  la  lenteur  des  perceptions, 
et  la  paresse  des  déterminations  volontaires  ;  le  délire  parait  alors  et  3 
est  le  plus  ordinairement  doux  et  tranquille;  parfois  on  obsene  le  délire 
professionnel,  enfin,  dans  quelques  cas,  le  désordre  éclate  sous  forme  àf 
manie  aiguë  (Wunderlich,  Lasègue).  —  La  forme  DvspriÉiQiTE  est  caracl^ 
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risée  par  une  dyspnée  subite  que  ne  peut  expliquer  aucune  lésion  cardio- 
pulmonaire;  cette  gêne  de  la  respiration  peut  amener  en  quelques  heures 
un  coma  mortel.  Cette  dyspnée  peut  coïncider  avec  une  inspiration  sif- 
flante et  de  la  raucilé  de  la  voix;  tout  est  réuni  pour  faire  croire  à  une 
altération  du  larynx,  et  Chrislensen  rapporte  que  la  trachéotomie  a  été 
pratiquée  deux  fois  dans  de  semblables  circonstances.  —  La  forme  arti- 
culaire (Jaccoud)  simule  de  tous  points  un  rhumatisme  cérébral  ;  avec 
les  convulsions,  ou  le  coma  de  l'urémie  commune,  existent  des  douleurs 
vives  au  niveau  des  grandes  jointures;  ces  douleurs  sont  exaspérées  par 
la  pression,  par  les  mouvements,  et  elles  sont  tellement  violentes  que 
lorsque  le  coma  est  complet,  la  pression  des  articulations  est  la  seule 
excitation  qui  fasse  sortir  le  patient  de  son  anéantissement  et  qui  provoque 
quelques  contractions  de  la  face  ou  quelques  gémissements.  Cette  forme, 
que  j*ai  signalée,  est  assez  rare. 

L'urémieaigué  apparaît  soudainement;  plus  rarement  elle  est  précédée 
de  prodromes  qui  sont  caractéristiques  :  céphalalgie  opiniâtre,  insomnie, 
agitation. nocturne,  perte  de  la  mémoire,  amblyopie  ou  amaurose  subite, 
troubles  ^de  l'ouïe,  vomissements,  convulsions  partielles  et  passagères, 
voilà  les  symptômes  qui,  isolés  ou  réunis,  annoncent  Turémie  chez  tout 
individu  atteint  d'albuminurie  avec  lésioiis  rénales  ;  la  cessation  brusque 
de  la  diarrhée  est  un  phénomène  non  moins  significatif. 

Les  prodromes  sont  constants  dans  l'Drémie  lente,  dont  ils  constituent 
la  première  période;  cette  phase  initiale  peut  durer  plusieurs  semaines 
et  être  caractérisée  uniquement  par  une  céphalée  intense  ;  un  peu  plus  tôt, 
un  peu  plus  tard  survient  la  période  confirmée.  Elle  ne  s'établit  pas  brus- 
quement, une  aggravation  progressive  des  accidents  conduit  insensible- 
ment de  la  période  prodromique  â  la  période  d'état,  qui  est  constituée 
par  de  la  somnolence  et  du  coma  avec  persistance  de  la  céphalalgie  et  des 
désordres  sensoriels  prodromiques  ;  les  vomissements  sont  plus  fréquents 
que  dans  toute  autre  forme;  quelques  mouvements  convulsifs  peuvent 
agiter  passagèrement  les  membres  en  résolution,  et  dans  les  derniers  jours 
le  délire  n'est  pas  rare.  Lorsquic  l'urémie  lente  lue  dans  l'espace  de  huit 
à  dix  jours,  elle  a  une  marche  continue;  mais  lorsque  le  malade  survit 
trois  ou  quatre  semaines,  ce  qui  n'est  point  insolite,  le  mal  présente  des 
rémissions  momentanées  signalées  par  la  diminution  de  la  torpeur,  par- 
fois même  par  le  retour  complet  de  l'activité  cérébrale.  Ces  alternances 
sont  liées  à  l'état  de  l'uropoièse  et  de  la  circulation  encéphalique,  dent 
les  conditions  ne  restent  pas  toujours  les  mêmes. —  Dans  toutes  les 
formes,  on  peut  observer  des  épislaxis,  souvent  aussi  l'expiration  est  am- 
moniacale, phénomène  que  l'on  constate  soit  au  moyen  d'une  baguette  de 
verre  mouillée  d'acide  chlorhydriquc,  soit  au  moyen  du  papier  imprégné 
d'hématoxyline,  qui,  sous  l'influence  de  la  moindre  trace  d'ammoniaque, 
vire  au  violet  intense. 

JACCOUD.  —  Palh.  inl.,  3*  édit.  n.  —  3:] 
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Tandis  que  la  dorée  de  Turémie  lente  comprend  plusieurs  semaines,  la 
forme  aigttë  ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  trois  à  cinq  jours;  dans  certains 
cas  qui  ne  sont  pas  sans  importance  au  point  de  vue  médico-légal,  Furé- 
mie  peut  être  réellement  foudroyante,  elle  tue  en  quatre  ou  cinq  heures. 

Le  diasnosiic  repose  sur  les  circonstances  pathologiques  antérieures 
et  sur  l'état  de  la  sécrétion  urinaire  ;  la  première  notion  éveille  l'attention 
et  montre  la  possibilité  de  l'urémie,  la  seconde  révèle  l'absence  ou  la  pré- 
sence de  Télat  morbide  que  l'autre  a  fait  soupçonner.  Trois  conditions  de 
Turopoïèse  sont  également  caractéristiques  :  la  sécrétion  est  supprimée 
ou  diminuée  à  un  degré  voisin  de  la  suppression,  il  y  a  anurie;  —  l'urine 
renferme  avec  de  l'albumine  les  éléments  microscopiques  qui  démontrent 
les  lésions  glandulaires  des  reins  ;  en  l'absence  de  ces  éléments,  il  n'est 
permis  de  conclure  que  si  le  densimètre  ou  une  analyse  complète  a  révélé 
une  diminution  notable  des  matériaux  azotés  urinaires;—  l'urine  n'est 
pas  albumineuse  ;  mais  par  ses  éléments  microscopiques,  par  sa  densité, 
par  sa  composition  chimique,  elle  dénote  le  désordre  de  la  dépuration  uri- 
naire. —  L'hydropisie  n'a  aucune  valeur  diagnostique,  parce  qu'il  n'y  a  au- 
cune relation  nécessaire  entre  elle  et  l'urémie.  En  revanche,  deux  parti- 
t  ularités  symptomatiques  doivent  fixer  l'attention,  l'absence  de  paralysie 
motrice  et  Tabsence  de  fièvre.  Ces  deux  caractères  négatifs  dégagent  le 
diagnostic  différentiel  en  éliminant  un  grand  nombre  de  maladies  qui  pou^ 
raient  l'embarrasser  sérieusement  :  ce  sont,  entre  autres,  les  méningites, 
les  encéphalopathies  des  fièvres  graves,  et  les  maladies  cérébrales  à  lésions 
circonscrites.  Quant  aux  néATOses  et  aux  accidents  nerveux  produits  par 
certains  poisons  (plomb,  belladone,  strychnine),  c'est  uniquement  la  con- 
naissance des  antécédents  et  des  caractères  de  l'urine  qui  peut  éclairer  le 
jugement. 

Les  DIVERS  MODES  PATHOGÉxiQi'ES  dc  l'urémic  peuvent  être  distingués 
par  une  analyse  complète  de  l'urine  et  du  sang  ;  il  est  clair,  en  effet,  que 
si  l'urée  et  les  matières  extractives  ne  sont  pas  notablement  diminuées 
dans  Turine,  si  le  sang  n'est  pas  altéré  par  la  présence  de  ces  mêmes  ma- 
tières en  excès  ou  du  carbonate  d'ammoniaque,  il  n'y  a  pas  lieu  de  songer 
à  une  forme  toxique,  et  que  les  accidents  doivent  être  imputés  à  l'hydro- 
céphalie ou  à  l'œdème  et  à  l'anémie  encéphaliques,  deux  modes  clinique-- 
ment  inséparables.  Quant  au  diagnostic  tiré  de  Tobsen-ation  pure,  il  est 
basé  sur  les  éléments  que  voici  :  c'est  dans  la  néphrite  diffuse  chronique, 
et  principalement  chez  les  malades  atteints  d'anasarque  ou  d'hydropisie» 
viscérales,  que  l'on  obsene  l'urémie  par  a/)^itVr(^r(^ftni/f;  les  symptômes 
gastro-intestinaux,  diarrhée  et  vomissements,  manquent  ordinairement;  le 
coma  est  précoce  si  l'urémie  est  aiguë,  mais  elle  revêt  souvent  la  forme 
lente;  au  début  de l'encéphalopathie,  les  qualités  de  Turine  sont  les  mêmes 
que  dans  les  jours  antécédents,  on  ne  voit  pas  cet  abaissement  considérable 
de  densité  qui  est  obsené  dans  les  formes  toxiques;  souvent,  en  revanche^ 
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I  y  a  depuis  plusieurs  jours  une  diminution  quantitative  d*urine  voisine  de 
'anurie  ;  enfin  l'air  expiré  et  les  sécrétions  ne  contiennent  point  d'ammo- 
liaque.  —  D'après  Traube,  les  malades  présenteraient  toujours  dans  ce 
:as  une  hypertrophie  du  cœur;  j*ai  déjà  dit  les  raisons  qui  m'empêchent 
i'accepter  cette  proposition  ;  le  fait  important  ici  n'est  point  l'œdème,  c'est 
l'anémie  du  cerveau,  laquelle  peut  être  produite  sans  désordre  cardiaque, 
par  un  simple  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice. 

Dans  l'empoisonnement  parle  carbonate  d'ammoniaque,  que  j'ai  nommé 
immaniémie,  c'est  l'élément  convulsif  qui  domine,  la  bouche  est  sèche, 
la  soif  vive,  l'élimination  quotidienne  de  l'urée  tombe  au  minimum,  les 
vomissements  et  la  diarrhée  sont  très-fréquents,  les  matières  renferment 
soit  de  l'urée,  soit  de  l'ammoniaque,  et  cela  alors  même  qu'il  n'y  en  a  ni 
dans  l'air  expiré,  ni  dans  le  sang;  l'urine  est  parfois  ammoniacale  sans 
que  Ton  puisse  attribuer  cette  anomalie  au  séjour  du  liquide  dans  la 
vessie;  il  est  sécrété  avec  cette  propriété  (Graves). 

Quant  à  l'empoisonnement  par  les  matières  extractives,  variété  que  j'ai 
appelée  par  abréviation  a*éatinémiey  elle  ne  peut  être  soupçonnée  que  par 
exclusion  ;  c'est-à-dire  que  si,  dans  un  cas  donné,  l'encéphalopathie  ne  peut 
être  rapportée  ni  à  l'hydropisie  ni  à  Fanémie  du  cerveau,  et  que  d'autre  part 
les  signes  de  l'intoxication  ammoniémique  manquent  totalement,  l'empoison- 
nement par  les  matières  extractives  devient  la  seule  interprétation  possible. 

L'wrémic  par  résorption  est  caractérisée  par  les  phénomènes  de 
i'ammoniémie,  avec  cette  difTérence  considérable  que  la  fièvre  est  con- 
stante; les  accidents  gastro-intestinaux  ne  manquent  pas  davantage,  la  soif 
est  vive,  les  lèvres  et  la  langue  sont  fuligineuses,  les  convulsions  sont  le 
symptôme  dominant,  et  la  mort  a  lieu  dans  un  état  typhoïde  très-marqué. 
L'urine  est  ammoniacale,  l'air  expiré  contient  de  l'ammoniaque,  les  ma- 
lades n'ont  dans  leurs  antécédents  ni  hydropisie  ni  symptômes  brigthiques, 
l'albuminurie  peut  faire  totalement  défaut;  en  revanche,  on  trouve  une  lé- 
sion abdominale  ou  pelvienne  qui  fait  obstacle  au  cours  de  l'urine.  La  pro- 
venance de  l'ammoniaque  dans  ces  cas-là  n'est  pas  toujours  la  même  :  elle 
peut  résulter  de  la  décomposition  de  l'urée  résorbée,  elle  peut  aussi  être 
formée  dans  la  vessie  et  être  reprise  directement  par  absorption  sous  forme 
d'ammoniaque;  c'est  ce  qui  a  lieu  lorsque  l'obstacle,  siégeant  très-bas, 
permet  l'arrivée  de  l'urine  dans  son  réservoir  et  en  empêche  l'évacuation. 

Le  groupement  pathogénique  des  diverses  modalités  de  l'encéphalo- 
pathie urinaire  est  résumé  dans  le  tableau  suivant,  que  j'extrais  de  ma 
Clinique  médicale  : 

[  Parinsuffisancedelasécrélion  (   ^^^!^^''  **  *'*^™*^  **" 
EocéphalopjUhic  urinaire  (insuffisance  rénale.  -  Ré-       ^il^^émie. 

UrtL;  ''""'"'•  (   Créalicémie. 

f  Par  insoffisance  de  l'excrétion   ( 
\      (Résorption).  )   Amnioniémie. 


M6  MALADIES  DE  L  APPAREIL  nUKiWL 

L^  pi  ■■■Hic  de  rurémie  larie  arec  les ommIîIîobs  i 
rénale  ;  si  elle  esl  duoniqiie  el  inêfanble,  Fn 
que  les  conditions  qui  Tonl  amenée  sont 
traire,  Tinsoffisance  de  riir<>poièse  et  rarêmie  eoKênlm  tiesseat  à  des 
lésions  récentes, soperâcielles  et  réparables, la  çoénsompemi.  étne  espêfée, 
et  c'est p&or  cette  raison  que  Furéniie  scarlatineve  el  h  paiipi'nh,  sont 
moins  grares  que  les  autres.  C'est  donc  dans  Pélat  desnÔKk.  aypffécîé  par 
Fexamen  microscopique  de  Furine«  qo'il  ùnt  chertiMr  les  laitSABS  du  pco- 
nostic«  et  non  pas  dans  la  forme  sruiptoauliqQe  de  FuRflûe.  On  a  dit 
cependant  que  la  modalité  clinique  a  son  importance,  qae  Fvrâne  lenle« 
par  exemple,  est  constamment  mortelle,  et  que  la  fanne  rVlimptiqur  pne 
panionne  plus  souvent  que  toute  autre:  le  ùît  est  naL  mais  fl  jnstiie  ma 
proposition  :  si  Furémie  lenle  tue  toujours,  c'e:^  pan»  qu'elle  est  tau- 
jcurs  liée  à  une  néphrite  parenchymateuse  chronique,  lésMn  înrêpaïaUe; 
si  la  forme  éclamptique  pure  est  moins  fatale,  c'est  parte  qu'on  la  voit 
surtout  dans  la  scarlatine  el  dans  Fétat  puerpéral,  et  que  les  lésîoBS  ré- 
nales sont  sourent  bornées  alors  à  une  simple  desquamalîoB  catarrfcale. 


TRAFTEIIENT. 

L'indication  fondamentale  est  d'activer  la  sécrétion  rénale  et  de  ùmn- 
ser  Félimination  des  matériaux  urineux  contenus  dans  le  sai^  ;  cette  in- 
dication est  remplie  par  les  drastiques  et  les  diurétiques.  Ces  noTens.  ii 
la  spoliation  qu'ils  produisent,  font  baisser  la  pression  dans  le  srstèae 
lasculaire  et  prériennenl  Fexosmose  séreuse,  conséquemment  ib  ne  smI 
pas  moins  rationneb  dans  renoêphâlopathie  par  œdème;  chej   les  sujets 
Tigoureox.  la  saignée  est  le  moyen  le  plus  efficace  pour  remplir  cette  îndh 
cation  mécanique,  mais  il  (aut  que  le   dia^ostic  palhoçénîque  soît  faiea 
certain.  —  On  ne  négligera  pas  d'exciter  les  fonctions  de  la  peau,  soît  ai 
moyen  de  frictions  sèches,  soit  au  moyen  d'ablutions  tiêdes  ou  froides 
vRichardson),et  dans  Furémie  lente  les  toniques  et  les  stimulanlsdoiveit 
être  largement  administrés.  —  Dtans  la  forme  rfflext  punr,  c'esl-â-ifiie 
dans  cette  encéphalopalhie  indépendante  de  Furopoîèse  et  des  troubles 
mécaniques  de  la  circulation,  qui  est  parfois  ofaserrée  dans  les 
mois  de  la  grossesse  et  après  FacfaèTemenl  du  trafafl,  les  inbalatîoiis 
pétées  de  chloroforme  sont  extrêmement  utiles:  en  diminuant  F<  iiitiliilili^ 
ueneuse.  cet  agent  éloigne  les  accès  convulsifs,  et.  par  suite,  il  prêiîea^ 
la  congestion  el  la  transsudatiou  encéphaliques,  suite  des  convukiou^ 
elles-mêmes;  je  crois  même  qu'on  peut  lui  attribuer  une  a€liam  phu  éi"^ 
rfftf,  dans  ce?  cas  où  l'anémie  cérébrale  est  le  résultat  d'un 
spasme  Tasculaire    sans   œdème  antécédent.  Cette  médicaiiou,  de  I 
quelle  on  peut  rapprocher  l'administration  à  l'intérieur  du  cUoial  et  < 
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bromure  de  potassium,  suppose  un  diagnostic  pathogénique  solidement 
assis,  car  dans  les  autres  formes  d'encéphalopathie  elle  n*est  pas  seule- 
ment inefficace,  elle  peut  être  nuisible  (1). 

CHAPITRE   V. 

IVÉPHRITE    SVPPURÉE. 


GENÈSE  ET    ÉTIOLOGIE. 

Cette  maladie  est  rare,  soit  qu'on  en  considère  1«  fréquence  absolue, 
soit  qu'on  la  compare  aux  affections  rénales  que  nous  venons  d'étudier  (2). 
Les  causes  en  sont  assez  précises  ;  ce  sont  1*  le  traumatisme  de  la  région 
lombaire,  coups,  chutes,  contusions,  plaies;  —  2*  les  inflammations 
DES  VOIES  URiNAiRES   INFÉRIEURES  (urotères,  vcssio,  urèthre);  —  3**  la 

(1)  Les  indications  et  les  méthodes  thérapeutiques  de  l'urémie  et  de  l'éclampsie  sont 
complètement  discutées  et  exposées  dans  mes  Leçons  cliniques  de  Vhôpital  Lariboisière. 

(2)  Rater,  Vogel,  Rosenstein,  loc.  cit. 

Walter,  Einige  Krankheiten  der  Nieren.  Berlin,  1800.  —  DoLaos,  De  renum  inflam" 
matione.  Halle,  1826.  —  Chomel,  Recherches  sur  la  néphrite  (Ardi,  gén.  de  méd.,  1837). 

—  Senhouse  Kirkes,  Med.  chir.  Transact,,  1852.  —  Ghambers,  Brit.  and  for.  med, 
chir.  RevieWy  1853.  —  Becquerel  et  Rodier,  Chimie  path.  Paris,  1854.  —  Johnson,  Die 
Krankheiten  der  Nieren  (Deutsch  von  Schiitze).  Berlin,  1856.  —  Beckmann,  Zur  Kennt^ 
nist  der  Niere  (Virchow's  Ardiiv,  1857).  —  Ullrich,  Med.  Central-Zeit.y  1859.  — 
Hassal,  The  urine  in  health  and  disease.  London,  1863.  —  Mosler,  Beitrage  iur  Path. 
und  Thérapie  der  Krankh.  der  Harnwege  {Arch.  der  Ueilk.,  1863).  —  Treitz,  Jacrsch, 
loc.  cit.  —  KussMAUL,  Beitrage  iur  Pathologie  der  Hamorgane  (Wûnburger  med.  Zeits., 
1864-).  —  Harlet,  Lectures  on  the  urine  and  diseases  of  urinary  organs  {Med.  Time 
and  Gai.,  18^4). 

Letden,  De  paraplegiis  urinariis.  Rcgiomonti,  1865. —W.  Roberts,  A  practical  tre 
tise  on  urinary  and  rénal  diseases.  London,  1865.  —  Gordon,  Case  of  reno-pulmonary 
fistula  {Dublin  Joum.  of  med.  Se,  1866).  —  Ttson,  Ctjstic  abscess  of  both  kidneys  {Ame- 
rican Joum,  ofmed.  Se.  1866).  — Gintrac,  Abcès  du  rein  gauche  ouvert  dans  le  côlon 
{Joum,  de  méd.  de  Bordeaux^  1867).  —  Ogle,  St.  George*s  Hosp.  Reports,  1867.  — 
Hilton,  Guy's  Hosp.  ReportSy  Xlll,  1867.  — Schuster,  Stichwunde  der  Niere;  Heilung 
{Oester.  Z^ts.  f.prakt.  Ileilk.,  1868).  —  Burritt,  Rénal  abscess  {Med.  and  surg.  Reporter, 
1868).  — ROMAUD,  Thèse  de  Paris,  1869.  —  Owen  Rees,  On  the  early  indications  ofnephri- 
tic  irritation  {Guys  Hosp.  Reports,  1869).  —  Raborg,  New-York  med.  Record,  1869. 

—  Curling,  Case  of  severe  rupture  of  the  kidney  ;  Recovery  {Brit.  med.  Joum.,  1869). 
Hadlock,  Abscess  of  the  left  kidney  from  rénal  calculus  {Phiîad.  med.  surg.  Rep,, 

1871).  —  Rosenstein,  Ueber  complementàre  ffypertrophie  der  Niere  {Virchotv*s  Archiv^ 
UIÎ;  1871). 
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RÉTENTION  d'uiune,  qucUc  qu'en  soit  la  cause  (maladies  cérébro-spinales, 
lésions  de  la  vessie  ou  de  Turèthre)  ;  Turine  ainsi  retenue  se  décompose, 
devient  alcaline,  et  agit  alors  par  irritation  directe  sur  le  tissu  du  rein; 
—  i°  rinflammation  du  tissu  périrénal  ou  périnéphrite  ; —  5°  Tinfec- 
TiON  PUTRIDE  OU  PURULENTE.  Dans  CCS  demièros  conditions,  les  foyers  pu- 
rulents des  reins  sont  souvent  produits  par  embolies,  ce  sont  des  in- 
farctus métastatiqms,  mais  ce  mode  de  production  ne  paraît  pas  constant; 
dans  bon  nombre  de  cas,  il  s'agit  réellement  d'une  néphrite  suppurée 
née  sur  place,  le  rein  étant  enflammé  par  le  sang  altéré,  comme  le  sont 
fréquemment,  dans  les  mômes  circonstances,  la  plèvre  et  le  péritoine.  Au 
point  de  vue  clinique,  cette  néphrite  septique  n'a  pas  à  beaucoup  près 
l'importance  des  autres  formes  ;  elle  n'est  qu'un  élément  de  plus  dans 
un  processus  morbide  généralisé,  et,  en  raison  de  l'état  grave  des  ma- 
lades, elle  passe  souvent  inaperçue. 

L'abus  des  diurétiques,  l'élimination  par  l'urine  de  substances  irritan- 
tes, ont  souvent  figuré  dans  cette  étiologie  ;  c'est  à  tort,  ces  substances 
bornent  leur  action  à  l'épithélium  et  ne  peuvent  donner  lieu  qu'à  une 
néphrite  catarrhale.  En  revanche,  je  ne  puis  m'associer  à  l'opinion  des 
auteurs  qui  nient  l'influence  étiologique  du  refroidissement  ;  certes  cette 
cause  est  rare,  mais  elle  est  réelle,  et  j'ai  observé  deux  fois  déjà  une  né- 
phrite suppurée  mortelle  à  laquelle  il  était  impossible  d'assigner  une  autre 
origine. 

La  néphrite  est  souvent  double  ;  mais  contrairement  à  la  néphrite  dif- 
fuse, elle  peut  être  unilatérale,  tout  dépend  de  la  cause  qui  lui  donne 
naissance. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  néphrite  suppurée  est  interstitielle,  elle  est  même  opposée  comme 
néphrite  interstitielle  aiguë  à  la  néphrite  interstitielle  chronique  ou 
sclérose,  que  nous  avons  précédemment  appris  à  connaître;  cependant 
l'acuité  du  processus  n'est  pas  le  seul  caractère  qui  distingue  ces  deux 
formes  :  tandis  que  la  sclérose  est  une  lésion  diffuse  et  généralisée,  la 
néphrite  interstitielle  aigué  est  essentiellement  une  altération  circonscrite, 
et  dans  les  cas  même  où  l'hyperémie  initiale  est  générale,  la  suppuration 
est  toujours  limitée  à  un  ou  plusieurs  foyers. 

Au  début,  le  rein  ou  les  reins  sont  augmentés  de  volume,  la  consis- 
tance est  amoindrie,  et  la  congestion  se  traduit  par  une  coloration  rouge 
sombre,  générale  ou  circonscrite.  A  la  surface,  l'injection  apparaît  à  tra- 
vers la  capsule  qu'elle  occupe  également  ;  celle  tunique  est  épaissie  et  on 
peut  l'enlever  facilement  sans  entraîner  le  tissu  sous-jacent.  A  la  coupe, 
la  distinction  des  deux  substances  est  à  peu  près  effacée  ;  cependant  c'est 
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la  couche  corticale  qui  est  surtout  tuméfiée  par  Tinjection  et  Texsudation, 
et  elle  présente  souvent  de  petites  hémorrhagies  punctiformes  ou  en  stries; 
les  pyramides  sont  de  couleur  sombre,  comme  dissociées  à  leur  base  par 
l'infiltration  interstitielle  ;  la  muqueuse  du  bassinet  et  des  calices  est  for- 
tement hyperémiée.  Un  peu  plus  tard  apparaissent  des  points  décolorés  ; 
l'ischémie  qui  produit  ce  changement  de  teinte  résulte  de  la  pression  exer- 
cée sur  les  capillaires  par  Fexsudat,  et  bientôt  ces  points  décolorés  pren- 
nent le  caractère  purulent,  soit  par  formation  de  cellules,  soit  par  extra- 
yasation  de  globules  blancs  (Cohnheim);  au  niveau  de  ces  points,  le  tissu 
normal  est  détruit  ou  refoulé  par  la  fonte  purulente,  et  il  se  forme  ainsi  de 
petits  abcès  qui  sont  arrondis  ou  cylindroïdes,  suivant  qu'ils  siègent  dans 
la  substance  corticale  ou  dans  les  pyramides.  Dans  la  néphrite  septique, 
ces  abcès  restent  souvent  isolés  ;  mais  dans  les  formes  communes  ils  se 
réunissent  généralement  par  fusion,  aux  dépens  du  tissu  interposé,  et 
produisent  une  grande  collection  purulente  qui  occupe  la  moitié  ou  les 
deux  tiers  de  Forgane. 

Le  volume  des  abcès  varie  depuis  celui  d'une  amande  jusqu'à  celui  d'un 
œuf  de  poule  et  au  delà;  les  plus  volumineux  sont  ceux  qui  sont  produits 
par  le  traumatisme,  mais  souvent  alors  ils  intéressent  aussi  la  capsule 
cellulo-adipeuse.  Alors  même  qu'une  grande  partie  du  rein  a  été  détruite 
par  la  suppuration,  l'abcès  peut  être  enkysté  par  une  néomembrane  con- 
jonctive, et  subir  la  transformation  caséo-crétacée.  Dans  d'autres  circon- 
stances, le  pus  est  évacué  dans  les  directions  les  plus  diverses,  dans  le 
bassinet,  dans  le  péritoine,  dans  une  anse  intestinale  adhérente  au  rein, 
ou  bien  au  dehors  par  le  moyen  d'une  longue  fistule  ;  on  a  même  vu  l'éli- 
mination se  faire  daps  le  poumon  et  les  bronches  à  travers  le  diaphragme, 
soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  du  foie  à  droite,  de  la  rate  à 
gauche. 

Quand  un  seul  rein  est  atteint  de  suppuration,  il  est  rare  que  l'autre 
soit  parfaitement  intact;  il  présente  souvent  une  hyperémie  considérable». 
et  généralisée,  et  dans  un  cas  Rosenstein  a  constaté,  avec  un  abcès  de> 
l'un  des  reins,  une  dégénérescence  amyloïde  type  dans  l'autre. 

SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

La  néphrite  aiguë  a  un  début  très-trompeur  qui  simule  celui  d'une 
▼ariole;  frisson  et  fièvre  intenses  ;  douleurs  LOMBAmES  extrêmement 
vives,  plus  intenses  que  celles  de  la  variole;  vomissements  plus  ou  moins 
fréquents  :  tels  sont  les  symptômes  initiaux.  La  douleur  augmente  par  la 
pression,  par  les  mouvements,  et  souvent  elle  présente  des  irradiations  le 
long  des  uretères,  vers  la  vessie,  et  jusque  dans  le  testicule,  qui  est  ré- 
Iracté  vers  l'anneau  inguinal;  dans  ce  cas,   la  douleur  a  les  mêmes 
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caractères  que  celle  de  la  colique  néphrétique,  mais  la  fièvre  distingue  les 
deux  états.  Ces  phénomènes  occupent  les  deux  côtés,  si  la  néphrite  est 
double;  dans  le  cas  contraire,  ils  sont  unilatéraux,  et  il  est  remarquable 
que  la  néphrite  simple,  surtout  celle  qui  est  produite  par  la  propagation 
ascendante  d'une  inflammation  vésico-uréthrale,  est  plus  fréquente  à 
gauche  qu'à  droite.  —  L'augmentation  de  volume  du  rein,  qui  est  con- 
stante, n'est  pas  toujours  assez  marquée  pour  être  appréciable,  mais  par- 
fois on  peut  la  constater  par  la  percussion  (Piorry)  ou  par  la  palpation 
(Rayer). 

A  ces  symptômes  se  joignent  des  modifications  de  l'urine  qui  sont 
caractéristiques.  Lsl  sécrétion  est  diminuée  f2LT  suite  de  la  compression  que 
l'exsudat  exerce  sur  les  glomérules  et  les  tubuli,  et  comme  l'irritation 
inflammatoire  se  propage  jusqu'au  col  de  la  vessie,  le  malade  a  du  ténesme, 
de  faux  besoins,  et  il  rend  avec  efTorl  de  très-petites  quantités  d'urine,  il  y 
a  ischurie;  quelquefois  même  la  sécrétion  est  momentanément  suspendue, 
et  malgré  les  besoins  accusés  par  le  patient,  le  cathétérisme  trouve  la 
vessie  vide  ;  il  y  a  anurie.  —  La  réaclian  est  faiblement  acide,  rarement 
neutre,  elle  ne  devient  alcaline  que  dans  les  périodes  ultimes  de  la  ma- 
ladie, à  moins  que  la  néphrite  ne  soit  la  conséquence  d'une  rétention 
d'urine,  auquel  cas  la  réaction  est  alcaline  d'emblée.  —  La  densité  peut 
être  augmentée;  mais,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  d'ordinaire  dans  les 
maladies  fébriles,  elle  est  souvent  normale,  et  de  fait  les  quelques  ana- 
lyses connues  indiquent  une  diminution  de  l'acide  urique  et  des  urates 
(Roscnslein).  —  La  couleur  est  très-foncée  en  raison  môme  de  la  concen- 
tration du  liquide.  —  L'urine  ne  renferme  pas  d'albumine,  à  moins  qu'elle 
ne  contienne  du  sang,  ce  qui  est  la  règle  dans  les  néphrites  traumatiques 
et  a  frigore;  dans  ce  cas,  le  précipité  albumineux  est  rouge  brun,  on 
retrouve  dans  le  sédiment  des  globules  intacts  et  des  coagula  fibrineux  en 
cylindres  qui  démontrent  que  l'hémorrhagie  est  bien  réellement  intratu- 
bulairc.  Si  les  coagula  fibrineux  d'une  urine  sanglante  n'ont  pas  la  dispo- 
sition de  cylindres  moulés  sur  les  tubuli,  le  sang  ne  provient  pas  des 
reins,  il  vient  du  bassinet,  de  l'uretère,  de  la  vessie  ou  de  l'urèthre  ;  dans 
VhémaCurie  rénak,  d'ailleurs,  le  sang  est  intimement  mêlé  à  l'urine,  elle 
est  rendue  comme  liquide  sanglant  dont  toutes  les  parties  sont  égale- 
ment teintées. 

Ainsi  constituée,  la  néphrite  aiguë  présente  une  évolution  variable; 
elle  peut  aboutir  à  la  résolution  dans  l'espace  de  six  à  huit  jours,  et  cette 
heureuse  terminaison  est  ordinairement  signalée  non-seulement  parla 
cessation  des  douleurs  et  le  retour  des  qualités  normales  de  l'urine,  mais 
aussi  par  des  sueurs  abondantes.  —  Dans  d'autres  cas,  la  maladie  tue 
avant  la  suppuration,  par  le  fait  de  l'insufQsance  urinaire;  la  fièvre  prend 
un  caractère  typhoïde,  et  les  phénomènes  de  Yammoniémie  apparaissent. 
—  Le  plus  souvent  la  néphrite  aiguë  se  termine  par  la  suppuration,  laquelle 
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est  annoncée  par  la  persistance  des  accidents,  notamment  de  la  fièvre, 
par  des  frissons  répétés  et  par  l'aggravation  de  l'état  général  ;  l'urine  est 
rare,  très-peu  colorée,  mais  elle  ne  contient  du  pus  que  lorsque  l'abcès 
s*est  ouvert  dans  le  bassinet,  ou  lorsque  la  muqueuse  des  voies  inférieures 
participe  à  l'inflammation.  La  suppuration  du  rein,  surtout  après  le  trau- 
matisme, peut  être  extrêmement  rapide;  on  l'a  vue  devenir  mortelle  au 
quatorzième  jour.  Cette  terminaison,  promptement  fatale,  est  loin  d'être 
consente;  l'abcès  une  fois  formé  peut  prendre  une  marche  chronique,  et 
il  finit  par  s'ouvrir  suivant  une  des  voies  qui  ont  été  indiquées,  ou  bien, 
sans  tendance  à  l'évacuation,  il  entretient  une  fièvre  hectique  qui,  au  bout 
d*un  certain  temps,  amène  la  mort  par  les  progrès  de  la  consomption  et 
du  marasme  (phthisie  rénale),  ou  bien  enfin,  quand  la  suppuration  est 
très-limitée,  l'abcès  ne  donne  lieu  à  aucun  phénomène  appréciable  ;  loin 
de  là,  la  situation  du  malade  s'améliore,  et  la  caséification  de  la  petite  col- 
lection purulente  équivaut  à  une  guérison  véritable. 

La  BéphrUe  ehronifiue  peut  être  latente  ;  lorsqu'il  n'en  est  pas  ainsi, 
elle  a  une  symptomatologie  fort  peu  précise,  parce  qu'elle  est  consécutive 
à  une  pyélite  ou  à  une  afTection  de  la  vessie  ou  de  l'urèthre.  Au  début, 
la  fièvre  et  les  phénomènes  généraux  manquent,  la  douleur  rénale  existe, 
mais  souvent  elle  n'est  pas  spontanée,  elle  n'est  révélée  que  par  la  pres- 
sion; cette  douleur  qui  s'irradie  vers  la  vessie,  le  périnée  et  les  testicules, 
est  accompagnée  d'un  affaiblissement  notable  dans  le  membre  inférieur 
correspondant.  L'urine,  dont  la  quantité  est  souvent  normale,  est  d'une 
densité  faible,  d'une  réaction  acide  ;  elle  n'est  alcaline  au  moment  de  l'é- 
mission que  lorsqu'on  raison  de  l'affection  vésicale  concomitante,  elle 
séjourne  assez  longtemps  dans  la  vessie  pour  subir  un  commencement  de 
décomposition;  l'alcalinité  de  l'urine  est  donc  un  fait  accidentel,  elle 
n'est  point,  comme  on  Ta  dit,  un  signe  positif  de  néphrite  chronique. 
L'urine  contient  du  mucus  et  du  pus  qui  forment  par  le  repos  une 
couche  blanche  plus  ou  moins  abondante,  et  elle  renferme  une  grande 
proportion  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  ;  la  présence  de  ces  phos- 
phates a  été  donnée  comme  caractéristique  de  la  néphrite,  c*est  encore  une 
erreur;  on  les  retrouve  aussi  abondants  dans  les  maladies  chroniques  de 
la  vessie.  Par  cela  même  qu'elle  est  purulente,  l'urine  contient  de  l'albu- 
mine; mais  après  filtration,  la  quantité  de  cette  substance  est  considé- 
rablement diminuée,  parce  que,  sauf  complication  de  lésion  brightique, 
elle  ne  provient  plus  alors  que  du  sérum  du  pus  qui  a  pu  filtrer  avec 
l'urine*  Lorsque  la  vessie  seule  est  en  cause,  la  quantité  d'albumine  est 
beaucoup  plus  faible  que  dans  le  cas  où  l'un  des  reins  est  également 
altéré. 

Autant  il  est  fréquent  de  constater  une  tumeur  lombaire  dans  les  pyé- 
lonéphrites,  autant  le  fait  est  rare  dans  la  néphrite  chronique  pure  ;  la  tu- 
meur occupe  l'un  des  hypochondres  et  la  région  lombaire,  on  la  perçoit 
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par  la  palpation  abdominale,  mais  beaucoup  mieux  encore  en  arrière,  im- 
médiatement au-dessous  des  fausses  côtes;  cette  tumeur  est  douloureuse 
à  la  pression,  elle  n'est  pas  mobile,  et  elle  peut  présenter  une  fluctuation 
manifeste.  Parmi  les  faits  qui  démontrent  la  réalité  de  ce  symptôme,  je 
signalerai  l'observation  d'Unrich;elle  n'est  pas  moins  intéressante  au 
point  de  vue  étiologique,  car  la  suppuration  du  rein  était  le  résultat  de 
calculs  siégeant  dans  la  substance  même  de  l'oi^ane,  fait  absolument 
exceptionnel. 

Tôt  ou  lard  la  néphrite  chronique  devient  fébrile  ;  la  fièvre,  qui  est 
souvent  intermittente  à  son  début,  prend  ensuite  le  caractère  hectique, 
les  fonctions  digestives  s'altèrent,  le  malade  s'affaiblit,  et  il  succombe 
dans  le  marasme,  ou  bien  il  est  tué  plus  rapidement  par  les  accidents  de 
l'ammoniémie;  cette  terminaison  est  surtout  à  craindre  lorsque  la  néphrite 
coïncide  avec  des  lésions  de  la  vessie  ou  de  la  prostate,  et  il  s'agit  le  plus 
souvent  d'une  urémie  par  résorption.  Enfin  l'évacuation  de  l'abcès  peut 
avoir  lieu  comme  dans  la  néphrite  aiguë,  et  suivant  le  mode  de  l'élimina- 
tion on  observe  une  périnéphrile,  une  péritonite,  une  fistule  cutanée,  ou 
bien  des  vomissements  d'urine  et  de  pus,  ou  même  l'expectoration  de  ma- 
tières urineuscs  et  purulentes  (Rayer,  Spôrer).  L'ouverture  dans  le  bas- 
sinet est  la  plus  favorable  ;  dans  ce  cas,  une  grande  quantité  de  pus  est 
rendue  subitement,  et  en  une  fois,  par  l'urèlhre,  ce  qui  distingue  cette 
élimination  de  la  pyurie  continue  propre  à  la  pyélite.  Quelques  faits,  ceux 
de  Taylor  et  Stilling  entre  autres,  démontrent  qu'un  fragment  considé- 
rable de  tissu  rénal  peut  être  éliminé  avec  le  pus. 

Le  PRONOSTIC  est  plus  grave  encore  que  dans  la  néphrite  aiguë  ;  c'est 
chez  les  vieillards,  chez  les  paralytiques,  chez  les  individus  atteints  de 
rétrécissement  uréthral  avec  rétention  partielle  de  l'urine,  que  la  maladie 
présente  la  plus  grande  gravité  et  la  marche  la  plus  rapide. 


TRAITEMENT. 

La  néphrite  aiguë  doit  être  combattue  par  les  émissions  sanguines 
générales  ou  locales,  suivant  les  cas;  par  les  applications  émoUientes,  les 
bains  tièdes  prolongés  et  les  laxatifs  doux;  en  même  temps  on  donne  pour 
boisson  une  tisane  mucilagineuse  ou  le  lait,  et  si  les  vomissements  sont 
opiniâtres,  on  a  recours  à  l'ingestion  de  petits  fragments  de  glace.  Lorsque 
la  maladie  prend  la  forme  urémique,  on  peut  tenter  l'administration  du 
sulfate  de  quinine  et  des  diurétiques,  mais  tous  ces  efforts  sont  ordinaire- 
ment impuissants.  —  La  situation  n'est  pas  meilleure  dans  la  néphrite 
chronique,  à  moins  qu'elle  Xie  présente  une  indication  causale  qui  puisse 
être  remplie,  telle  qu'une  rétention  d'urine  par  exemple.  Ici  les  émissions 
sanguines  doivent  être  proscrites,  on  combattra  les  douleurs  par  les  i^jec- 
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lions  sous-cutanées  de  morphine,  la  constipation  par  les  purgatifs  huileux 
ou  drastiques,  qui  n'ont  pas  d'action  irritante  sur  les  reins,  on  prescrira 
le  repos,  les  bains  émollients,  et  Ton  soumettra  le  malade  à  un  régime 
fortement  *animalisé  et  à  une  médication  tonique.  Les  exutoires  sur  la 
région  lombaire  n'ont  jamais,  que  je  sache,  produit  le  moindre  effet; 
c'est  une  complication  qu'il  est  facile  d'éviter.  Je  ne  partage  pas  l'opinion 
des  médecins  qui  défendent  les  balsamiques  ;  ils  sont  souvent  utiles,  et 
leur  indication  est  des  plus  rationnelles,  -puisque  en  admettant  même 
^'ils  n'agissent  que  sur  la  vessie,  il  y  a  un  avantage  évident  à  combattre 
l'affection  qui  est  la  cause  la  plus  ordinaire  de  la  néphrite  chronique. 
Tels  sont  les  principes  habituellement  suivis  dans  le  traitement  des 
néphrites  chroniques;  quant  à  moi,  je  conseille  avant  tout  la  médication 
lactée  pure  et  V hydrothérapie;  j'ai  plusieurs  fois  constaté  la  puissante  eiïi- 
cacité  de  ma  méthode. 


CHAPITRE  VI. 
*     PYÉIiITE.  —  PTÉliO.lîÉPHRlTi:. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

De  même  que  la  muqueuse  des  voies  biliaires,  celle  du  bassinet  des 
reins  peut  être  atteinte  d'inflammation  membraneuse  et  d'inflammation 
calarrhale(l).La  pyélite  membraneuse,  tantôt  croupale,  tantôt  diphthé- 

(1)  Voyez  la  bibliographie  des  chapitres  précédents  ;  en  outre  : 

IZMAiSTRE,  Revue   méd.'Chir,  Paris,  1854.  —  Richardson,  Dublin  Hosp.  Ga%.y  1855. 

—  Bourgeois,  Union  méd.,  1855.  —  Oppolzer,  Wiener  med.  Wochen.,  1860.  —  Basham, 
thê  Lancet,\S&0.  —  Chukerbutty,  the  Lancet,  1860.  —Debout,  Bullet.  de  thérap.,  1861. 

—  Lebert,  Handb.  der  prahtischen  Medicin.  Tubingen,  1863.  —  Scholz,  Ein  Fall  von 
PyeUtis  catarrhalùt  (Deutsche  Klinik,  1863).  —  Oppolzer,  Ueber  Pyelilis  (Wiener  Spi- 
telfsetf.,  1864).  —  Hassall,  On  pyeUtis  {the  Lancet,  1864).  —  Mall,  Wiener  med. 
ZéU.,  1866.  —  PHmiPSON,  Description  of  a  Kidney  with  cyst  containing  calculi  (Brit. 
med.  Joum,,  1866).  —  Koster,  Pyelo-nephritis  in  een  hoefijier-mer  (Nederl,  Arch. 
9oar  Geneesk,,  1867).  —  Spencer  Wells,  On  the  diagnosis  of  rénal  from  ovarian  cysts 
cfid  tumours  (Dublin  quart.  Joum.  of  med.  Se,  1867).  —  Siotis,  Pyélite  caiculeuse 
{Gai.  méd.  d'Orient,  1868).  —  Morgan,  Med.  Press  and  Circular,  1868.  —  Filleau, 
Essai  sur  la  pyélo-néphrite  suppurée,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Hucstein,  De  la  pyéloné- 
néphrite  spontanée,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Steven,  Case  of  pyelitis  and  pyonephrosis 
{Glasgow  med.  Joum.,  1869).  —  Raborg,  Case  of  highly  developed  calculous  diathesis 
with  suppurative  nephritis  (Sew-York  med.  Record,  1869). 

MiCHAELis,  Zur  Lehre  von  der  Pyelitis  (Wiener  med.  Presse  1870).  —  Dickinson, 
CaleulauM  pyeUtis  (Trans.  of  path.  Soc.,  1871). 
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rique,  est  une  lésion  secondaire  sans  intérêt  clinique,  qu*on  observe  dans 
les  maladies  infectieuses  et  dans  le  choléra. 

La  PYÉLiTE  CATARRHALE  reconnaît  pour  causes  la  présence  de  sables  ou 
ie  c&lc\i\s(py élite  calculeusé)j  —  la  propagation  d'une  inflammation  de 
Turèthre,  de  la  blennorrhagie  surtout  ;  —  la  rétention  de  l'urine  décom- 
posée par  stagnation;  —  plus  rarement  l'élimination  de  substances  irri- 
tantes (cantharides,  cubèbe,  etc.). 

La  pyélitc  est  observée  à  tout  âge,  mais  elle  est  plus  fréquente  chez 
l'adulte  et  chez  le  vieillard,  plus  fréquente  aussi  chez  l'homme  que  chei 
la  femme. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

A  son  degré  le  plus  léger,  la  pyélite  catarrhale  n'est  constituée  que 
par  l'hyperémie,  l'hypersécrétion  muqueuse  et  la  chute  de  l'épithéliuin 
dans  le  bassinet.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  les  lésions  sont 
bien  différentes;  la  muqueuse  injectée  et  épaissie,  tant  dans  le  bassinet 
que  dans  les  calices,  est  recouverte  de  muco-pus  plus  ou  moins  consistant; 
elle  présente  souvent  des  ecchymoses,  et  le  tissu  sous-muqueux  est  infiltré 
de  sérosité. 

Dans  les  cas  chroniques,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  communs,  la 
muqueuse  est  épaissie,  inégale,  d'un  rouge  livide,  ou  bien  blanchâtre  par 
suite  du  dépôt  des  phosphates  qui  se  mêlent  au  pus  ;  souvent  aussi  elle 
présente  des  ulcérations  qui  sont  dues  tantôt  à  des  exsudats  membraneux 
interstitiels,  tantôt  à  l'action  mécanique  des  calculs.  Le  liquide  purulent 
contenu  dans  le  bassinet  a  rarement  Taspect  du  pus  ordinaire,  il  est  vis- 
queux et  gélatineux  par  suite  de  l'action  qu'exerce  sur  lui  l'ammoniaque 
provenant  de  l'urine  décomposée,  ou  bien  il  est  transformé  en  une  bouil- 
lie crétacée  par  suite  du  précipité  des  phosphates.  Ces  altérations  appor- 
tent par  elles-mêmes  une  certaine  entrave  au  cours  de  l'urine,  mais 
l'obstacle  est  surtout  constitué  par  les  corps  étrangers,  cause  première  de 
ces  lésions  ;  les  plus  communs  sont  les  calculs,  puis,  avec  une  fréquence 
infiniment  moindre,  les  échinocoques,  et  peut-être  le  parasite  connu  sous 
le  nom  de  strongle  géant.  Dans  quelques  cas,  l'obturation  de  l'uretère 
peut  avoir  lieu  sans  calcul,  par  le  fait  d'un  bouchon  muco-punilent  plus 
ou  moins  concret. 

Quelle  que  soit  la  cause,  l'obstacle  au  cours  de  l'urine  entraîne  la  htla- 
TATiON  DU  BASSINET  et  dos  caliccs  en  une  poche  multiloculaire  remplie 
d'urine  mêlée  de  pus  et  parfois  de  sang;  la  pression  exercée  par  ce  li- 
quide, dont  la  quantité  va  toujours  en  augmentant,  amène  Yatrophie  du 
tissu  rénaly  dont  on  ne  retrouve  plus  qu'une  bandelette  plus  ou  moins 
épaisse,  formant  paroi  autour  de  la  tumeur;  le  volume  de  celle-ci  .est 
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double  ou  triple  de  celui  du  rein  normal,  Lebert  l'a  vue  dépasser  la  gros- 
seur d'une  tête  d'adulte.  Si  cette  lésion  est  unilatérale,  elle  peut  prendre 
une  évolution  favorable  :  la  destruction  du  rein  étant  totale,  il  ne  fonc- 
tionne plus,  le  contenu  de  la  poche  ne  subit  pas  d'augmentation,  et  l'in- 
flammation lente  développée  autour  de  la  tumeur  en  épaissit  la  paroi  et  en 
prévient  la  rupture;  dans  cette  condition,  l'uretère  s'oblitère  et  est  trans- 
formé en  cordon  fibreux,  et  le  rein  de  l'autre  côté,  hypertrophié  par 
compensation,  suffit  à  la  sécrétion  urinaire.  —  Dans  d'autres  cas,  les 
choses  se  passent  moins  heureusement;  l'inflammation  néoplasique  fait 
défaut  à  la  périphérie,  ou  bien  l'ulcération  du  bassinet  s'accroit  incessam- 
ment sous  l'action  de  l'urine  décomposée,  et  une  perforation  a  lieu,  qui 
tantôt  établit  une  communication  fistnletise  avec  un  organe  voisin  ou  l'ex- 
térieur,  ainsi  que  cela  a  été  dit  pour  les  abcès  du  rein,  tantôt  produit 
une  infUlration  d'urine  dans  le  tissu  périrénal;  on  a  vu  le  liquide  ainsi 
épanché  fuser  jusqu'au  périnée.  Une  autre  variété  d'infiltration  a  été 
signalée  par  Rokitansky  ;  avant  la  destruction  atrophique  du  rein,  l'urine 
s'infiltre  dans  le  tissu  de  l'organe  et  le  nécrose,  ainsi  que  les  calices  et  le 
bassinet.  —  La  pyélite  est  très-fréquemment  compliquée  d'abcès  du  rein 
(pyélonéphrite). 

SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

L'origine  calculeuse  étant  très-fréquente,  la  maladie  est  souvent  pré- 
cédée des  accès  caractéristiques  de  la  colique  néphrétique  ;  ces  douleurs 
paroxystiques  sont  le  fait  de  l'affection  calculeuse,  elles  ne  doivent  pas 
être  comprises  dans  la  symptomatologie  de  la  pyélite  confirmée.  Celle-ci 
peut  avoir  un  début  aigu,  et  alors  elle  présente  les  mêmes  symptômes 
initiaux  que  la  néphrite  interstitielle  aiguë,  douleurs^  vomissements  et 
fiècre;  ces  deux  derniers  phénomènes  ne  persistent  que  quelques  jours, 
et  bientôt  la  maladie  prend  les  mêmes  allures  que  lorsqu'elle  est  chro- 
nique d'emblée,  elle  n'est  plus  constituée  que  par  les  anomalies  de  la 
SÉCRÉTION  URINAIRE.  Lorsquc  la  phase  d'acuité  fait  défaut,  l'urine  peut 
être  au  début  augmentée  de  quantité,  et  Oppolzer  pense  même  que  bon 
nombre  de  cas  de  diabète  insipide  ne  sont  que  des  pyélites  méconnues; 
cette  polyurie  peut  être  le  seul  phénomène  appréciable  dans  la  pyélite 
purement  calarrhale  qui  guérit  en  quelques  jours,  mais  ces  faits  sont 
rares;  quand  l'inflammation  du  bassinet  présente  l'évolution  anatomiquc 
complexe  qui  a  été  exposée,  les  altérations  de  l'urine  sont  différentes  : 
Ja  quantité  est  normale  ou  diminuée,  la  densité  est  abaissée,  la  réaction 
^i  acide  ou  neutre,  elle  ne  devient  alcaline  que  lorsque  la  stagnation 
amène  la  décomposition  du  liquide;  l'urine  peut  contenir  du  sang,  du 
mucuSy  qui  apparaît  sous  forme  de  nuage  floconneux  épais,  et  elle  ren- 
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fenne  toujours  du  pus  qui,  par  le  repos,  se  précipite  en  dép6t  blanchâtre 
au  fond  du  vase. 

La  transformation  gélatineuse  produite  par  l'ammoniaque  et  le  micros- 
cope révèlent  la  nature  purulente  de  ce  sédiment;  on  y  trouve,  en  outre, 
des  cellules  épilhéliales  en  grand  nombre,  et  lorsque  par  hasard  ces  cel- 
lules ont  conservé  la  disposition  imbriquée  qu'elles  ont  sur  la  muqueuse 
du  bassinet,  le  diagnostic  est  absolument  certain  ;  mais  cette  circonstance 
est  assez  rare,  on  ne  rencontre  bien  souvent  que  des  cellules  isolées,  al- 
longées, à  un  ou  plusieurs  noyaux,  provenant  des  touches  plus  profondes 
de  répilhélium.  Le  sérum  du  pus  étant  intimement  mêlé  à  Turine,  elle 
renferme  de  Falbumine  en  quantité  proportionnelle  à  celle  du  pus.  Le 
mélange  du  pus  à  Turine  est  complet  :  aussi  est-elle  rendue  à  Tétat  de 
liquide  trouble  et  lactescent,  elle  ne  s'éclaircit  que  par  le  repos;  de  plus, 
le  mélange  est  constant,  Turine  présente  à  chaque  miction  le  caractère 
purulent;  ces  faits  distinguent  la  pyorrhée  de  la  pyélite  de  la  pyurie  acciden- 
telle qui  résulte  de  Touverture  d'un  abcès  du  rein  dans  le  bassinet.  Eu 
revanche,  l'urine  purulente  est  exactement  la  même,  que  le  pus  pro- 
vienne de  la  vessie  ou  des  reins,  et  ce  n'est  que  par  Texamen  microscopique 
et  par  la  considération  des  autres  symptômes  qu'on  peut  établir  ce  diagnostic 
différentiel.  L'urine  contient  souvent,  mais  non  toujours,  des  phosphates 
surabondants,  et  la  miction  est  ordinairement  naturelle;  elle  ne  devien 
difficile  et  douloureuse  que  dans  les  exacerbations  aiguës,  lesquelles,  du 
reste,  interrompent  assez  souvent  la  marche  tranquille  de  la  pyélite,  sur- 
tout lorsqu'elle  est  d'origine  calculeuse. 

Cette  forme  présente  deux  particularités  dignes  d'intérêt  ;  indépendam- 
ment de  la  douleur  rénale  sourde  et  fixe,  il  y  a  souvent  des  paroxysmes 
de  coliques  néphrétiqmSy  et  après  chacun  d'eux  Turine  peut  être  momen- 
tanément sanglante;  de  plus,  indépendamment  des  accès,  les  caractères 
de  Turine  sont  variables;  on  peut  voir  la  pyorrhée  habituelle  remplacée 
tout  d'un  coup  par  une  urine  limpide  et  normale;  ce  phénomène  est  dû  à 
l'obturation  momentanée  de  l'uretère  du  côté  malade,  et  lorsque,  comme 
dans  le  fait  de  Richardson,  cette  occlusion  dure  quatre  mois,  on  peut,  à 
bon  droit,  croire  à  une*  guérison  complète.  Dans  les  cas,  heureusement 
rares,  où  la  pyélite  calculeuse  est  double,  l'obturation  peut  l'être  aussi, 
et  si  elle  a  lieu  des  deux  côtés  en  même  temps,  Tanurie  tue  en  quelques 
jours;  le  malade  de  Harvey  succomba  ainsi  au  cinquième  jour;  il  est 
remarquable  que  Vurémie  par  anurie  présente  presque  toujours  la  forme 
délirante.  On  comprend  aisément  que  l'anurie  soit  produite  lorsque  la 
pyélite  et  l'obturation  surviennent  chez  un  individu  à  rein  unique;  mais 
on  comprend  beaucoup  moins  bien  qu'avec  un  appareil  rénal  normalement 
conformé,  l'occlusion  de  l'un  des  uretères  soit  suivie  d'une  anurie  totale^ 
quoique  l'autre  conduit  soit  perméable.  Il  y  a  cependant  quelques  obser- 
vations de  ce  genre  (Bourgeois). 
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La  pyélile  peut  conduire  à  la  fiètre  hectiquey  au  marasme  et  à  la  mort^ 
par  le  fait  seul  de  la  suppuration  persistante  et  des  troubles  digestifs  qui 
en  sont  la  conséquence,  sans  produire  de  tumeur  rénale;  mais  lorsque 
la  dilatation  du  bassinet  amène  Tatrophie  du  rein,  la  maladie  présente  une 
période  souvent  fort  longue,  pendant  laquelle  elle  est  principalement  ca- 
ractérisée par  une  tumeur  lombaire  ;  l'altération  de  l'urine  peut  manquer 
à  ce  moment-lày  soit  par  obturation  de  l'uretère,  soit  par  atrophie  totale 
des  reins. 

En  l'absence  de  renseignements  anamnestiques,  une  semblable  tumeur 
pourrait  être  confondue  avec  une  tumeur  du  foie  ou  de  la  rate;  cepen- 
dant le  siège  dans  la  région  lombaire  est  fort  insolite  pour  les  tumeurs  de 
ces  derniers  organes,  et  de  plus,  les  mouvements  du  diaphragme  sont  sans 
effet  sur  la  tumeur  rénale,  tandis  qu'ils  modifient  la  position  des  produc- 
tions hépato-spléniques.  —  L'erreur  serait  moins  excusable  encore  avec 
la  PÉRiNÉPHRiTE  (phlcgmon  périnéphrélique);  ici  les  douleurs  sont  infini- 
ment plus  violentes,  elles  ont  des  irradiations  horriblement  pénibles  dans 
le  plexus  crural  et  le  sacré,  la  fièvre  ne  fait  jamais  défaut,  et  elle  est  sou- 
vent intermittente,  il  y  a  une  contracture  réflexe  dans  le  psoas,  la  forma- 
lion  de  la  tumeur  suit  de  plus  près  (cinq  ou  six  mois  au  plus)  le  début  des 
accidents,  il  n'y  a  aucune  altération  de  l'urine,  la  fluctuation  est  plus  su- 
perficielle et  partant  plus  nette. 

Une  fois  la  tumeur  constituée,  l'urine  reste  purulente  ou  devient  lim- 
pide, suivant  l'état  de  Turctère,  et  quand  l'atrophie  et  l'oblitération  sont  to- 
tales, les  choses  peuvent  rester  en  l'état,  cela  équivaut  à  une  guérison. 
Plus  souvent  la  tumeur  s'ouvre  soit  à  Textérieur,  ce  qui  est  le  cas  le  plus 
favorable,  soit  par  l'une  des  voies  indiquées  à  propos  de  la  néphrite;  la 
mort  est  alors  amenée  soit  par  l'ouverture  môme  ou  ses  suites  immédiates 
(péritonite,  infiltration  urineuse),  soit  par  la  persistance  de  la  suppuration 
qui  épuise  le  malade. 

Le  pron4»stic  est  subordonné  en  grande  partie  à  la  cause  ;  la  pyélite 
catarrhale  spontanée,  celle  qui  est  produite  par  extension  d'une  phlegma- 
sie  vésico-uréthrale,  peut  guérir  complètement  et  rapidement.  Mais  la 
pyélite  calculeuse  présente  peu  de  chances  favorables,  à  moins  que  la 
lithiase  ne  soit  enrayée  et  que  les  calculs  ne  soient  éliminés  avant  la  pro- 
duction de  désordres  graves  dans  les  reins;  or  c'est  là  certainement  un 
fait  assez  rare. 


TRAITEMENT. 

Dans  la  forme  aiguë,  la  conduite  à  tenir  est  la  même  que  dans  la  né- 
phrite interstitielle  ;  dans  les  formes  chroniques,  il  faut  combattre  la  lithiase 
par  une  médication  appropriée,  et  si  cette  indication  spéciale  n'existe  pas^ 
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il  faut,  comme  dans  la  néphrite  chronique,  soutenir  les  forces  des  ma- 
lades par  une  bonne  alimentation,  maintenir  autant  que  possible  Tintégrité 
des  fonctions  digestives,  et  agir  directement  sur  la  muqueuse  au  moyen 
des  balsamiques,  qui  sont  éliminés  avec  Turine  (goudron,  térébenthine). 
Les  eaux  alcalines  (Carlsbad,  Ems,  Vichy)  sont  souvent  utiles,  alors  même 
qu'il  n*y  a  pas  de  calculs.  Il  va  sans  dire  que  si  la  maladie  dépend  d'une 
affection  de  la  vessie,  de  la  prostate  ou  de  Turèthre,  cette  indication  cau- 
sale est  la  base  du  traitement. 

Les  résultats  de  mes  observations  pour  la  pyélite  et  pour  la  pyélocys- 
tite  chroniques  sont  les  mêmes  que  pour  la  néphrite  :  le  lait  et  l'hydro- 
thérapie sont  encore  ici  les  meilleures  armes- de  la  thérapeutique. 

Les  abcès  et  les  tumeurs  lombaires  doivent  être  ouverts  selon  les  pré- 
ceptes de  la  chirurgie,  à  moins  que  l'état  normal  de  l'urine  et  l'améliora- 
tion des  symptômes  généraux  ne  dénotent  l'atrophie  du  rein.  Dans  ce 
cas,  si  la  tumeur  n'est  pas  par  elle-même  une  cause  de  danger,  il  est  pré- 
férable, en  raison  de  la  transformation  ^possible  de  la  masse  en  détritus 
caséeux,  de  laisser  les  choses  dans  le  staiu  quo. 


CHAPITRE  VII. 
HYDRomÉPnROiie. 

De  tous  points  comparable  àl'hydropisie  de  la  vésicule  biliaire,  l'hydro- 
néfÀiTose  (\)  (Jiydrorenal  distmision)  est  constituée  par  la  dilatation  du 
roin  succédant  à  un  obstacle  au  cours  de  l'urine  ;  de  môme  que  dans  la 

(1)  Rayer,  Rokitansky,  Rosenstein,  ïoc.  cit.  —  Walter  Todd,  loc,  cit, 
Johnson,  Monlhhj  med.  chir.  Jourmly  1816.  —  Hawison,  Edinh.  med.  and  surg. 
Journal,  182:2.  —  Iîoogard,  Ned.  Tijdtdi.  voor  Geneesk.,  1857.  —  Gauchet,  Uim 
méd.y  1851).  —  Stadtfeld,  Momts.  fur  Geburtskunde,  186i.  —  Henmnger,  Thèu  ée 
Strasbourg,  1802.  —  Virchow,  Die  krankiiaflen  Gesdnuùlste.  hcrïin,  1863.  —  Kusshacl, 
toc.  cit.  —  Krause,  Laugenbeck's  ArdiiVy  VH,  1865.  —  Hertz,  L'eher  Nierencyttt* 
{Virchow's  Archiv,  XXXIII,  1865).  —  W.  Lee,  New-York  med.  Record,  1860.  -Spe-^O» 
Wells,  Dublin  quart.  Journal  of  med.  Se,  1867.  —  }fed.  Times  and  Gai.,  1868.  -^ 
Saxixger,  Drager  Viertelj.,  1867.  —  More  au.  Thèse  de  Paris,  1868.  —  Bérard,  Thè» 
de  I^aris,  18()8.  —  W.  Roberts,  Double  hydronephrosis  causing  suppression  of  urif^ 
wul  intestinal  obstruction  (Fi rit.  med.  Journal,  1868).  —  Cooper  Rose,  Med.  Times  oM 
Gai.,  1868.  —  Heller,  Ilydronephrose  der  einen  Merenhàlfte  (Deutsches  Ardtiv  f 
klin.  .Medicin,  1860).  —  Burnet,  Philadelphia  med.  ami  surg.  Heporter,  1869. 

Rosenstein,  Ueber  complementàre  Hypertrophie  der  Niere  {Virchotv's  Archiv,  IWU 
1871).  —  Goon,  Rénal  tumour  witli  death  of  patient  (Philad.  med,  and  surg,  Rep-f 
1871). 
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vésicule  du  fiel,  le  liquide  accumulé  a  d'abord  les  caractères  du  sécrétum 
normal,  puis  il  les  perd  peu  à  peu  et  n'a  plus  que  l'apparence  et  la  com- 
position d'un  liquide  séreux. 

Les  causes  de  l'hydronéphrose  sont  tous  les  obstacles  siégeant  dans 
l'appareil  excréteur;  cet  appareil  commence  en  réalité  avec  les  tubes  droits 
(Virchow),  et  c'est  même  une  circonstance  qui  permet  de  concevoir  cer- 
taines hydronéphroses'' partielles  y  sans  obslrnclian  mécanise  appréciable. 
—  Les  calculs  peuvent  amener  sur  un  point  quelconque  l'obstruction  des 
voies  d'élimination,  et  par  suite  la  distension  en  amont,  mais  le  fait  est 
rare;  ces  concrétions  donnent  lieu  à  l'inflammation  ou  pyélite,  et  non  à 
la  simple  dilatation  mécanique  ;  les  causes  les  plus  communes  sont  les 
tumeurs  du  ventre,  du  bassin  et  de  la  vessie,  les  tumeurs  et  les  dépla- 
cements de  l'utérus  (Sludtfeld,  Virchow),  plus  rarement  les  vices  de  con- 
formation de  la  vessie  et  de  l'urèlhre.  —  Lorsqu'un  rein  est  muni  d'un 
double  uretère,  le  segment  d'organe  afférent  à  l'un  des  canaux  peut  être 
isolément  atteint  d'hydronéphrose  (Heller). 

Suivant  le  siège  de  l'obstacle,  la  dilatation  intéresse  une  portion  plus 
ou  moins  grande  de  l'appareil  excréteur,  la  région  en  amont  étant  dis- 
tendue, tandis  que  la  région  en  aval  est  atrophiée  par  inertie;  quant  au 
degré  de  l'ectasie,  il  dépend  du  degré  de  l'obstacle;  la  dilatation  peut 
être  bornée  au  bassinet  ou  bien  aux  calices,  mais  dans  les  cas  ordinaires 
auxquels  est  plus  spécialement  appliqué  le  nom  d'hydronéphrose,  la  dila- 
tation est  totale,  et  le  rein  est  transformé  en  une  poche  unie  ou  bosselée 
dont  la  capacité  peut  être  telle  qu'on  l'a  vue  contenir  jusqu'à  soixante 
livres  de  liquide  (J.  Franck).  Lorsque  l'ectasie  n'est  pas  complète,  on 
reconnaît  à  la  coupe  les  papilles  aplaties,  et  les  calices,  dilatés  en  sacs  ou 
en  entonnoirs,  séparés  les  uns  des  autres  par  des  cloisons,  s'ouvrent 
dans  la  tumeur  formée  par  le  bassinet;  à  un  degré  plus  accusé,  la  sub- 
stance médullaire  et  corticale  est  à  peine  reconnaissable,  elle  est  re- 
foulée comme  bandelette  amincie  au  pourtour  de  la  poche,  parfois  même 
elle  n'est  plus  continue,  et  l'on  n'en  retrouve  que  quelques  îlots  dissé- 
minés çà  et  là.  Tant  que  l'atrophie  n'est  pas  totale,  la  substance  rénale 
conservée  sécrète  de  l'urine;  c'est  cette  circonstance  qui  retarde  l'appa- 
rition des  accidents  mortels  dans  l'hydronéphrose  double. 

Le  contenu  de  la  tumeur  varie  ;  quand  elle  est  récente  cl  que  la  com- 
munication avec  la  vessie  n'est  pas  complètement  interrompue,  le  liquide 
est  fortement  albumineux,  mais  il  renferme  toujours  de  l'urée  (Rayer). 
Lorsque  quelques  capillaires  ont  été  rompus  par  la  distension  excentrique, 
du  sang  est  épanché  dans  la  poche,  dont  le  contenu  présente  alors  une 
coloration  noire  ou  brunâtre. 

L'hydronéphrose  est  ordinairement  unilatérale,  et  elle  est  plus  fréquente 
à  droite  qu'à  gauche;  l'autre  rein  est  le  siège  d'une  hypertrophie  compen- 
satrice, mais  parfois  il  est  atteint  de  néphrite  paronchymatouso,  et  l'in- 
JACCOUD.  —  Path.  inl.,  3«  édit.  n.  —  3i 
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itoxication  par  insuffisance  urinaire  est  alors  précoce.  L'hydronéphrose  est 
])lus  commune  chez  la  femme  que  chez  Thomme,  parce  que  l'appareil 
utérin  constitue  une  cause  de  plus  pour  Tobstruction  des  uretères  (Walter). 

Une  fois  constituée,  la  tumeur  reste  stationnaire,  et  si  elle  est  peu  vo- 
lumineuse, elle  n'apporte  aucun  trouble  dans  la  santé  et  demeure  ignorée, 
ou  bien  elle  s'enflamme,  et  le  malade  est  exposé  à  tous  les  accidents  de 
^a  pyélite  aiguë  ;  l'hydronéphrose  double  est  compatible  avec  une  santé  par- 
faite, tant  que  l'atrophie  des  reins  n'est  pas  achevée;  une  fois  ce  terme 
arrivé,  le  patient  est  tué  en  deux  ou  trois  jours  par  l'urémie.  Le  seul  signe 
•clinique  de  la  lésion  est  donc  la  tumeur  rénale,  tumeur  fluctuante,  appré- 
ciable par  la  région  abdominale  et  par  la  région  lombaire,  et  dont  le  siège 
«st  assez  facilement  reconnu  lorsqu'elle  n'a  pas  un  volume  très-considé- 
rable ;  mais  s'il  en  est  autrement,  le  diagnostic  devient  chez  la  femme  d'une 
lertaine  difficulté  ;  la  tumeur  se  développe  principalement  du  côté  du 
ventre,  sa  paroi  s'amincit  à  mesure  que  son  volume  augmente,  la  fluctua- 
lion  à  travers  la  paroi  abdominale  devient  tout  à  fait  superficielle,  et  l'idée 
il'un  kyste  de  l'ovaire  se  présente  naturellement  à  l'esprit.  La  présence 
<l'anses  intestinales  sonores,  interposées  entre  la  tumeur  et  la  paroi,  n'est 
plus  un  signe  certain  de  tumeur  rénale,  depuis  que  Spencer  Wells  a  montré 
4\{\e  le  même  fait  pouvait  être  observé  dans  des  kystes  ovariques;  et  comme 
le  liquide  extrait  par  la  ponction  peut  ne  contenir  aucun  élément  urineux  ca- 
ractéristique (Krause,  Rose),  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  si  l'on  a 
rsuivi  le  développement  du  produit  morbide,  ou  bien  par  le  toucher  vagi- 
nal, qui,  dans  le  cas  de  grosse  tumeur  ovarique,  montre  une  déviation  la- 
térale du  col  utérin  du  côté  de  la  lésion. 

Du  moment  que  l'obstacle  à  l'excrétion  de  l'urine  ne  peut  être  levé,  la 
médication  est  purement  palliative.  La  ponction,  recommandée  par  Kônig 
<comme  méthode  générale  de  traitement,  ne  doit  être  pratiquée  que  dans  les 
'Circonstances  où  Fhydronéphrose  produit  des  accidents  sérieux,  ou  bien 
/lorsqu'elle  est  double;  dans  ce  dernier  cas,  elle  n'est  elle-même  que  pal- 
liative, car,  comme  l'obstacle  subsiste,  l'atrophie  rénale  n'en  continue  pas 
moins,  et  l'urémie  n'est  que  retardée.  Cependant  la  diminution  de  pression 
résultant  de  la  soustraction  du  liquide  peut  enrayer  les  progrès  de  l'alro-' 
phic  pendant  un  temps  assez  long  pour  que  le  bénéfice  de  ce  délai  ne  soil- 
point  à  dédaigner. 

Les  reins  sont  fréquemment  le  siège  de  kystes  séreux  développés  dans 
la  substance  corticale,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  ou  dans  la  tubuleuse; 
ces  kystes  ne  donnent  lieu  en  général  à  aucun  accident,  et  ils  ne  produisent 
même  pas  de  tumeur  rénale.  Cependant  quand  ils  sont  très-nombreux, 
ils  peuvent  envahir  la  totalité  de  la  substance  des  reins,  et  provoquer  une 
urémie  aiguë  dont  rien  n'a  pu  faire  soupçonner  l'imminence.  J'ai  rapporté 
>  un  exemple  de  ce  fait  assez  rare  ;  les  deux  reins,  atteints  de  formations  kys- 
tiques ne  présentaient  plus  un  atome  du  tissu  normal. 
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CHAPITRE  VIII. 
LITHIASE  RÉWAIiC.  —  COlilftlJE  NÉPHRÉTIQUE. 

GENÈSE    ET    ÉTIOLOGIE. 

Les  concrétions  rénales  (1)  peuvent  être  observées  sous  forme  de  sédi- 
ments ou  sables  dans  les  papilles  et  les  tubes  droits  ;  on  les  désigne,  sui- 
vant leur  composition,  sous  le  nom  d'iNFARCTUS  urique  et  infarctus  cal- 
caire. L'infarctus  urique  est  très-fréquent  chez  les  nouveau-nés;  il  a 
perdu  toute  importance  médico-légale  depuis  qu'il  est  établi  qu'il  n'est 
pas  un  signe  certain  que  l'enfant  a  respiré. 

Les  concrétions  plus  volumineuses  qui  constituent  la  forme  commune 

(1)  A.  N.  ScHERER,  Die  ueuexten  Untersuchungen  ùber  die  Mischung  der  Dlasemteine. 
lena,  1800.  —  Marcet,  .in  Rsmg  on  the  chemical  Ilixtorij  and  médical  Treabnent  or 
calculous  Disorders.  London,  18J7.  —  Walter,  Gràfe  tnul  Walther's  Journ.,  1820.  — 
Prout,  Untersuchungen  uber  das  Wesen  und  die  Behandlung  des  Hamgriesesy  etc.  Lon> 
don,  18il.  Weimar,  18i3.  —  Caspari,  Der  Stein  der  Sieren.  Leipzig,  18i3.  —  Magex- 
lUE,  Recherches  sur  la  gravelle.  Paris,  1827.  —  Yellowlv,  On  tite  tendencij  to  calculous 
Dise4isesy  etc.  London,  1830.  —  Ch.  Petit,  Du  traitement  médical  des  calculs  urinaires. 
Paris,  183i.  —  Grosse,  On  uriimry  calculus,  London,  1835.  —  Naumanx,  Ifandb.  der 
med.  Klinik,  Berlin,  1836.  —  Civiale,  Traité  de  Vaffection  calculeuse.  Paris,  1838.  — 
Traitement  préservatif  de  la  pierre  et  de  la  gravelle.  Paris,  1840.  —  Willis,  Die  Krank- 
heiten  der  Harnorgane  (bcutficM  von  Hcusingcr).  Eisenach,  184^1.  —  Bence  Jones,  Ueber 
GrieSy  Gicht  und  Stein  (Dcutsch  von  Hoffmann).  Braunschweig,  18-13.  — Hodann,  Verfiandl. 
der  schles.  Gesells.  f.  vaterl.  Cultur,  1855.  —  Meckel,  Mikrogeologie.  Berlin,  1856.  — 
VracHOW,  Gesammelte  Abhandlungen.  Berlin,  1860. 

Heller,  Die  Uarnconcretionen,  ihre  Entstehung^  etc.  Wicn,  1860.  —  Owen  Rees, 
Guys  Hosp.  Reports,  1864  —  Harley,  Roberts,  Vogel,  loc.  cit.  --  Camarza,  Espana 
jnetUca,  1865.  —  Philipson,  British  med.  Journ.,  1866.  —  Hinton,  Med.  Times  and 
Gai.<,  1866.  —  Mialhe,  De  Vaction  des  alcalins  dans  le  traitement  des  c^ikuls  biliaires 
et  verticaux .  Paris,  1867.  —  Spenckr  Wells,  Transact.  of  the  path.  Soc.  of  Londnny 
1868.  —  Bornet,  Case  of  unemic  poisoning  from  an  impacted  calculus  (Philadelphia. 
med.  and  surg.  Reporter,  1869).  —  Masing,  Mittheilungen  Uber  einen  Nierenstein 
iPetersh.  med.  Zeits.,  1869).  —  Annandale,  Med.  Press  and  Circular  {Edinb.  med. 
Joum.,  1860).  —  Smith,  Sephrotomy  as  a  mean  of  treating  rénal  calculus  (Med.  chir. 
Transact.,  1869). 

Tomowitz,  ilœmaturia  renalis  chronica  {Allg.  militair.  àntl.  Zeit.,  1871).  —  Rosen- 
*TEiif,  Ueher  complementdre  Htjpertroptiie  der  Niere  {Virchow's  Ardûv,  1871).  —  Jâc- 
covD,  Lithiase  rénale,  in  Clin.  méd.  de  l'hôpital  Ijariboisière.  Paris,  1872.  —  Desnq9, 
an.  Gravelle,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat,  Paris,  1872. 
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(le  la  lithiase  ou  gravelle  rénale  occupent  les  papilles,  les  calices, 
mais  plus  souvent  le  bassinet;  la  plupart  des  calculs  vésicaux  sont  des 
pierres  rénales  qui,  descendues  dans  la  vessie,  s'y  sont  grossies  par  Tad- 
jonction  de  dépôts  nouveaux. 

La  genèse  des  concrétions  est  encore  obscure;  ce  qui  est  certain,  c'est 
que  les  deux  théories  anciennes  sont  trop  exclusives.  Ces  dépôts  étant  le 
plus  ordinairement  formés  d'acide  urique,  d'acide  oxalique  et  de  phos- 
phates, on  a  admis,  pour  en  expliquer  la  formation,  une  disposition  anor- 
male de  l'organisme  ou  diathèse  à  fabriquer  ces  substances  en  excès,  et 
cet  excès  même  était  la  cause  de  leur  précipitation  dans  les  voies  urinaires; 
il  y  eut  ainsi  autant  de  diathèses  que  de  gravelles  chimiquement  distinctes, 
c'est-à-dire  une  diathèse  urique,  une  oxalique,  et  une  phosphatique.  Les  deux 
dernières  de  ces  diathèsessonthypothétiques  la  première  a  pour  elle  lacoîn- 
cidence  fréquente  de  la  gravelle  urique  avec  la  goutte,  maladie  dans  laquelle 
l'excès  d'acide  urique  dans  le  sang  est  démontré,  mais  il  y  a  loin  de  là  à  une 
doctrine  générale  des  formations  calculeuses.  —  La  seconde  théorie  pèche 
également  par  exclusivisme;  ici  le  processus  est  toujours  local,  c'est  un 
catarrhe  spécifique,  catarrhe  liihogène  de  Meckel,  qui  favorise  la  précipi- 
tation des  sables  et  des  graviers  dans  les  voies  urinaires.  Le  premier  dépôt 
est  toujours  un  mucus  oxalique,  et  la  transformation  en  acide  urique,  en 
urates  et  en  phosphates  est  un  fait  secondaire.  Sans  parler  du  caractère 
hypothétique  de  cette  opinion,  il  est  facile  de  voir  qu'elle  n'explique  rien; 
le  problème  est  déplacé,  mais  l'obscurité  subsiste  entière  touchant  la 
spécificité  du  catarrhe. 

La  doctrine  plus  récente  de  Scherer  rallie  aujourd'hui  la  majorité  des 
observateurs  ;  de  même  que  l'urine  recueillie  dans  un  vase  subit  certaines 
décompositions  ou  fermentations,  de  même  elle  peut  les  présenter  déjà 
dans  son  parcours  à  travers  les  voies  urinaires,  et  les  produits  de  ces 
fermentations  prématurées  sont  le  point  de  départ  des  concrétions.  Cette 
théorie  est  du  reste  une  sorte  de  terme  moyen  et  conciliateur  entre  les 
deux  précédentes;  la  tendance  à  la  fermentation  est  influencée  par  la 
composition  de  l'urine  et  l'état  constitutionnel  de  Findividu,  et  le  ferment 
est  fourni  par  la  muqueuse  urinaire.  Dans  la  fermentation  acide,  le  pig- 
ment et  les  matières  extractives  sont  transformés  en  acide  lactique,  lequel 
chasse  l'acide  urique  de  ses  combinaisons  ;  dans  la  fermentation  alcaline, 
l'urée  est  décomposée  en  carbonate  d'ammoniaque,  et  les  graviers  sont 
formés  par  la  combinaison  de  l'ammoniaque  avec  l'acide  urique  et  !•* 
pliosphale  de  magnésie,  et  par  du  phosphate  calcaire.  Le  côté  faible  de 
cette  théorie  est  son  silence  touchant  les  calculs  d'oxalate  de  chaux.  — 
Le  mucus  sert  de  noyau  el  de  lien  aux  éléments  précipités  de  l'urine: 
aussi  trouve-l-on  au  centre  de  la  plupart  des  graviers  et  des  pierres  un 
coagiilum  muqueux  ou  un  noyau  calcaire  qui  en  est  le  résidu.  —  La 
composition  des  calculs  mixtes  composés  d'acide  urique  au  centre  et  de 
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phosphates  à  la  périphérie  est  mterpréiée,  dans  la  théorie  de  Scherer,  par 
la  succession  de  la  fermentation  alcaline  à  la  fermentation  acide  ;  la  cause 
de  celte  substitution  étant  l'aggravation  de  l'état  catarrhal. 

La  lithiase  rénale  est  observée  à  tout  âge,  mais  elle  est  plus  fréquente 
dans  l'âge  avancé,  plus  fréquente  aussi  chez  l'homme  que  chez  la  femme; 
la  maladie  n'est  pas  également  commune  dans  toutes  les  contrées,  elle 
l'est  beaucoup  plus  en  Angleterre  qu'en  Allemagne,  en  Danemark  et  en 
France,  et  dans  le  même  pays  sa  fréquence  varie  d'une  région  à  l'autre. 
La  raison  de  ces  différences  n'est  pas  élucidée  ;  on  peut  présumer  que 
les  conditions  climatériques  agissent  en  modifiant  les  fonctions  cutanées, 
ei  par  suite  les  combustions  organiques  mais  en  fait  les  éléments  fournis 
par  la  statistique  sont  jusqu'ici  insuffisants  :  ce  n'est  pas  assez  de  connaître 
en  bloc  les  chiffres  qui  représentent  la  fréquence  des  calculs  dans  les  di- 
verses contrées,  il  faudrait  tenir  compte  de  l'alimentation  et  de  l'hygiène 
générale  des  habitants.  C'est  dans  cet  ordre  de  faits  que  l'on  trouve  les 
causes  les  plus  positives  de  la  lithiase  urinaire;  l'excès  des  [aliments 
azotés,  des  vins  généreux  et  des  spiritueux,  combiné  avec  le  défaut  d'exer- 
cice corporel,  est  une  cause  certaine  degravelle  urique;  l'usage  des  bois- 
sons fermentées  riches  en  acide  carbonique  n'est  pas  sans  influence  sur 
la  formation  des  calculs  d'oxalate  calcaire,  et  une  nourriture  exclusive- 
ment végétale  produit  des  concrétions  de  carbonate  de  chaux.  —  L'in- 
fluence toute-puissante  du  catarrhe  et  de  toutes  les  causes  qui  favorisent 
la  stagnation  de  l'urine  ressort  nettement  de  l'exposé  pathogénique  qui 
précède. 

La  lithiase  est  transmissible  par  l'hérédité,  et  dans  la  forme  urique  elle 
est  souvent  liée  à  la  goutte;  les  deux  maladies  étant  alors  l'expression 
d'une  même  disposition  morbide,  de  la  diathèse  urique. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Le  volume  des  concrétions  varie  depuis  celui  d'un  grain  de  sable  fin 
jusqu'à  celui  d'un  œuf  de  pigeon  ou  de  poule.  La  forme  est  subordonnée 
au  lieu  d'origine  et  de  séjour;  la  couleur  et  la  consistance  dépendent  de 
la  composition  chimique.  Les  concrétions  d' acide  urique  et  d'uRATES 
sont  d'un  rouge  brun,  d'une  dureté  et  d'une  densité  considérables, 
kur  surface  est  lisse  ou  inégale.  —  Les  calculs  d'oxALATE  calcaire  ont 
une  surface  régulièrement  inégale,  comme  framboisée  ;  ils  sont  très-durs, 
très-denses,  et  ont  généralement  une  teinte  noirâtre  ou  brunâtre  due  à  la 
présence  du  pigment;  en  l'absence  de  cet  élément,  ils  sont  pâles  et  blan- 
châtres. —  Les  pierres  de  phosphate  ammoniaco -magnésien  et  calcaire 
sont  blanches  ou  grises,  de  densité  faible,  sans  dureté,  elles  ont  une 
consistance  crayeuse.  —  Les  concrétions  mixtes  d'acide  urique  (et  urates) 
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et  d'axalate  calcaire  sont  bien  plus  fréquentes  que  celles  d'oxalate  seul; 
le  plus  ordinairement  le  noyau  est  urique,  et  Técorce  est  formée  par  le 
sel  calcaire;  la  disposition  inverse  est  rare;  dans  d'autres  cas,  le  calcu) 
est  stratifié,  et  la  couleur  rouge  ou  blanche  des  couches  en  indique  la 
composition  alternante.  —  Le  phosphate  calcmre  peut  également  être 
combiné  avec  l'acide  urique.  —  Comme  raretés,  les  calculs  blanc-jaunàtre 
de  CYSTiNE  et  les  calculs  jaunes  de  xanthine  doivent  être  signalés. 

L'appareil  rénal  est  sain,  ou  bien  il  présente  les  lésions  de  la  pyélite,  d(^ 
la  pyélonéphrite  ou  de  l'hydronéphrose  totale  ou  partielle. 


SYMPTOMES  ET   DIAGNOSTIC. 

La  situation  est  exactement  la  même  que  dans  la  lithiase  biliaire.  Le^ 
concrétions  même  d'un  certain  volume  restent  absolument  latentes,  ou 
bien  elles  provoquent  une  pyélite  ou  une  hydronéphrose  qui  n'a  de  parti- 
culier que  sa  cause,  ou  bien  elles  sont  éliminées  par  l'urine  sans  produire 
aucun  symptôme,  si  elles  sont  assez  petites  pour  franchir  facilement  l'ure- 
tère, ou  bien  enfin  ce  passage  est  signalé  par  un  complexus  symptomatique 
spécial  qui  est  connu  sous  le  nom  de  coiiqae  néphrétiqDe. 

L'accès  peut  éclater  brusquement  à  la  suite  de  secousses  corporelles, 
ou  sans  cause  appréciable  chez  un  individu  parfaitement  bien  portant  jus- 
qu'alors, mais  ordinairement  il  est  précédé  pendant  quelques  semaines  on 
plusieurs  mois  par  une  douleur  obtuse,  ou  tout  au  moins  par  une  sensa- 
tion incommode  de  pesanteur  dans  la  région  lombaire.  La  douleur,  presque 
toujours  unilatérale,  est  horriblement  violente;  de  la  région  lombaire  elle 
s'irradie  vers  la  vessie,  la  cuisse  et  le  testicule  qui  est  fortement  rétracté 
vers  l'anneau;  cette  douleur  est  exaspérée  par  les  mouvements,  par  la 
pression,  et  bientôt  elle  provoque  par  action  réflexe,  comme  la  douleur 
hépatique,  des  nausées  et  des  vomissements  bilieux.  Au  plus  fort  de  l'accès, 
les  patients  s'agitent  en  gémissant  sous  l'ahgoisse  qui  les  torture,  le  vi- 
sage est  pâle,  couvert  d'une  sueur  froide,  le  pouls  est  petit,  sans  fréquence, 
les  extrémités  sont  refroidies.  La  sécrétion  urinaire  est  diminuée,  et,  avec 
des  épreintes  vésicales  très-pénibles,  le  patient  rend  en  petite  quantité  ou 
par  gouttes  une  urine  tantôt  claire  ou  limpide,  tantôt  trouble,  muqueuse 
et  sanguinolente,  suivant  qu'elle  provient  du.  côté  sain  ou  du  côté  malade. 
Chez  certains  individus,  l'excitation  réflexe  peut  gagner  le  mésocéphale  et 
produire  des  convulsions  générales.  La  marche  de  cet  accès  est  d'ordi- 
naire continue,  parfois  elle  présente  des  rémissions  bientôt  suivies  d'exaccr- 
bâtions  plus  violentes,  enfin  l'arrivée  de  la  concrétion  dans  la  vessie  met 
subitement  un  terme  aux  souffrances  du  malade.  La  durée  de  l'at- 
taque varie  de  quelques  heures  à  vingt-quatre  heures;  après  sa  terminii- 
son,  l'urine  est  rendue  en  grande  quantité,  et  elle  renferme  souvent,  uais- 
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non  toujours,  le  coqis  du  délit.  Bien  que  Tanalyse  du  calcul  soit  néces- 
saire pour  en  découvrir  la  composition  exacte,  cependant  Texamen  de 
l'urine  peut  fournir  quelques  renseignements  utiles;  dans  la  gravelle 
urique,  elle  est  acide,  et  le  sédiment  présente  au  microscope  des  cristaux 
rhomboïdaux  d'un  rouge  jaunâtre;  après  filtration,  le  liquide  fournit 
par  addition  d'acide  nitrique  un  précipité  blanc  rougeâtre  qui  surnage  dans 
les  couches  moyennes  de  l'urine,  et  de  la  surface  supérieure  duquel 
s'élèvent  des  stries  verticales;  ce  précipité  disparaît  sous  l'action  de  la 
chaleur.  Dans  la  gravelle  phosphatique,  l'urine  est  alcaline  et  louche 
au  moment  de  l'émission,  mais  quelques  gouttes  d'acide  nitrique  lui  ren- 
dent sa  limpidité. 

L'accès  peut  ne  pas  se  reproduire,  mais  le  fait  est  très-rare  ;  ordinaire- 
ment les  attaques  se  répètent  à  intervalles  plus  ou  moins  longs,  et  la  ma- 
ladie aboutit  à  l'une  des  terminaisons  que  voici  :  elle  guérit  complète- 
ment; —  après  un  accès,  on  voit  se  développer  les  accidents  d'une  pyélite 
rapide  ou  lente;  —  une  hydronéphrose  survient',  —  les  accidents  de  la 
lithiase  rénale  font  place  à  ceux  de  la  pierre  dans  la  vessie. 

Indépendamment  de  ces  terminaisons  qui  sont  les  plus  communes,  la 
lithiase  rénale,  notamment  la  forme  urique,  peut  donner  lieu  à  une 
obstruction  plus  ou  moins  étendue  des  tubuli  et  amener  de  la  sorte  l'anurie 
relative  et  Yencéphalopalhie  urémique.  J'ai  appelé  l'attention  sur  ces  fails 
dans  ma  clinique  de  Lariboisière,  et  j'ai  rapporté  un  remarquable  exemple 
de  ce  complexus  pathologique  non  encore  signalé. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  I'accès  ne  diffère  pas  de  celui  de  la  colique  hépatique  : 
l'opium  à  hautes  doses,  les  inhalations  de  chloroforme  et  les  grands  bains 
chauds  prolongés  en  sont  la  base;  cependant  la  colique  néphrétique  pré- 
sente une  indication  de  plus,  celle  de  provoquer  la  diurèse  afin  que  la  pres- 
sion du  liquide  favorise  la  progression  du  calcul  enclave  dans  l'uretère  ; 
l'ingestion  en  abondance  de  l'eau  de  Seltz,  de  la  Sodawater  ou  de  l'eau 
simple  remplit  cette  indication. 

Ikins  l'intervalle  des  attaques,  les  indications  sont  de  dissoudre  les 
sables  et  les  graviers  qui  peuvent  exister  dans  les  reins,  et  de  prévenir  de 
nouvelles  formations.  Ici  le  diagnostic  chimique  est  d'absolue  nécessité. 
Dans  la  gravelle  urique  et  oxalique  on  restreindra  le  régime  azoté,  or 
proscrira  les  vins  très-alcoolisés,  la  bière,  le  thé,  le  café;  on  recomman- 
dera l'exercice  après  le  repas,  et  l'on  soumettra  le  malade  à  l'usage  des 
eaux  de  Vichy,  Carlsbad,  Wildungen  ou  Salzbrunn.  On  peut  aussi  utiliser  le 
carbonate  de  lithine  (50  centigrammes  à  i  gramme  par  jour)  et  les  acides 
végétaux  qui  sont  transformés  dans  l'organisme  en  carbonates  alcalins^ 
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Ileller  recommande,  dans  les  mêmes  circonstances,  le  phosphate  basique 
de  soude  à  la  dose  quotidienne  de  6  à  10  grammes.  Ce  traitement  doit  être 
surveillé;  il  faut  de  temps  en  temps  examiner  la  réaction  et  les  sédiments 
de  Turine,  car  on  peut  aisément  dépasser  le  but  et  substituer  aux  concré- 
tions uriques  ou  oxaliques  des  dépôts  phosphatiques. 

Dans  la  gravelle  phospiiatique,  on  peut,  à  Texemple  des  médecins 
anglais,  administrer  Tacide  chlorhydrique  à  la  dose  de  dix  à  quinze 
gouttes  par  jour,  afm  de  ramener  la  réaction  acide  de  Turine  ;  on  pourrait 
aussi  prescrire  dans  le  même  but  l'acide  benzoïque,  qui  est  éliminé  par 
Turine  à  Tétat  d'acide  hippurique;  mais  Tefticacité  de  ces  moyens  n'est 
pas  bien  démontrée,  et  d'ailleurs,  en  admettant  qu'ils  puissent  prévenir 
la  formation  de  nouveaux  dépôts,  ils  ne  peuvent  rien  pour  dissoudre  et 
éliminer  les  concrétions  déjà  précipitées.  D'après  Heller,  le  seul  dissolvant 
des  phosphates  et  des  carbonates  calcaires  est  l'acide  carbonique  :  aussi 
en  prcscrit-il  l'administration  soit  sous  forme  d'eau  gazeuse,  soit  sous 
forme  d'acide  citrique  ou  tartrique,  lesquels  produisent  dans  l'organisme 
de  l'acide  carbonique  et  de  l'eau.  On  n'oubliera  pas  que  la  gravelle  phos- 
phatique  est  celle  qui  est  le  plus  souvent  liée  à  un  catarrhe  des  voies 
urinaires,  et  tout  en  dirigeant  contre  la  lithiase  la  médication  qu'impose 
sa  composition  chimique,  on  traitera  par  les  moyens  appropriés  l'état 
catarrhal.  Or  les  eaux  alcalines  précédemment  indiquées  ont  une  incon- 
testable efficacité  contre  cet  état;  c'est  ainsi  qu'il  faut  comprendre  les 
cas  chimiquement  inexplicables,  mais  cliniquement  certains,  dans  les- 
quels ces  eaux  modifient  heureusement  la  gravelle  phosphatique.  —  Les 
eaux  de  Contrexéville  ont  l'avantage  de  pouvoir  être  données  indifférem- 
ment dans  toutes  les  variétés  de  gravelle  ;  à  peine  alcalines,  elles  n'agissent 
point  comme  dissolvants  chimiques,  mais  elles  sont  bien  tolérées  par 
l'estomac  alors  même  qu'elles  sont  prises  en  très- grande  quantité  (6, 
8  litres  par  jour  et  plus),  et  elles  permettent  de  provoquer  et  de  mainte- 
nir une  diurèse  abondante  qui  devient  pour  l'appareil  rénal  un  véritable 
lavage.  Elles  sont  ainsi  admirablement  appropriées  au  traitement  des 
sables  et  des  graviers  ;  mais,  en  raison  même  de  leur  mode  d'action,  elles 
ne  sont  pas  sans  inconvénients  dans  le  cas  de  concrétions  volumineuses. 

La  LITHIASE  URiQUE,  ainsi  que  je  l'ai  établi,  peut  être  avantageusement 
traitée  par  le  lait  ou  le  petit-lait;  j'ai  montré  en  outre  que  dans  les  ob- 
structions rénales  liées  à  la  présence  de  sables  uriques  de  très-petit  vo- 
lume, le  régime  lacté  pur  et  à  grandes  doses  est  le  plus  puissant  et  le 
plus  rapide*  moyen  de  conjurer  les  accidents. 
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CHAPITRE   IX. 
CAIVCER. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

Le  cancer  rénal  (1)  est  une  des  localisations  les  plus  rares  de  la  dialhèse  ; 
il  est  plus  fréquent  chez  Thomme  que  chez  la  femme,  et  il  est  observé 
surtout  dans  la  seconde  moitié  de  TAge  adulte  et  dans  la  vieillesse,  puis 
dans  l'enfance  jusqu'à  dix  ans  (relevé  de  Rosenstein).  Comme  tout  autre 
cancer,  celui  du  rein  est  primitif  ou  secondaire. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  forme  la  plus  commune  est  rENCÉPHALOïDE,  la  plus  rare  est  Tal- 
vÉouiRE,  le  SQUiRRUE  est  moins  exceptionnel;  enfin,  on  observe  assez 
souvent  des  formes  complexes.  Il  est  à  remarquer  que  le  cancer  secondaire 
occupe  toujours  les  deux  reins,  tandis  que  le  primitif  n'en  affecte  le  plus 
ordinairement  qu'un  seul,  et  le  droit  plus  fréquemment  que  le  gauche.  — 
Débutant  par  la  substance  corticale,  le  cancer  encéphaloïde  se  présente 
sous  forme  de  masses  isolées  plus  ou  moins  saillantes,  dans  l'intervalle 
desquelles  le  parenchyme  est  comprimé  ou  atteint  des  lésions  de  l'inflam- 
mation chronique  ;  le  volume  de  ces  noyaux  est  eu  raison  inverse  de  leur 


ii)  Walteb,  Konig,  Rayer,  Rosenstein,  loc.  cit. 

Lever,  Guy's  IIosp.  Reports,  1831).  —  Walshe,  Tfte  nature  and  trealmeiU  of  Cancer. 
Loodon,  1846.  —  Dittricii,  Prager  Vierteljahr.,  l^iC.  —  Lebert,  Maladies  cancéreuses. 
Paris,  1851.  —  KoHLER,  Die  Krebs  und  Scheinkrehskrankfieiten.  StuUgarl,  1853.  —  Urag, 
Wiener  Wochenblatt,  1856.  —  Van  der  Byl,  Transact.  of  the  path.  Soc,  1856.  — 
€nTRAC,  Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  1856.  —  Brinton,  British  med.  Joum.,  1857. 
—  Jacgoitd,  Bullet.  Soc.  anat.,  1858.  —  Wagner,  Boser  und  Wunderlich's  ArchiVy 
18S9.  —  Ballard,  Transact.  of  tlie  path.  Soc^  1859.  —  Dôderlein,  Zur  Diagnose  ver- 
sekiedener  Krebsgeschw'ùlste  im  rechien  Jlypochondrium.  Erlangen,  1860.  —  Johnson, 
Trmtact.  of  the  path.  Soc.,  1860.  — Waldeyer,  Die  Entwickelung  der  Carcinome  (Vir- 
diow'i  ArchiVy  XLI).  —  Ellis,  the  Lancet,  1866.  —  Drugmand,  Presse  niéd.  belge, 
1867.  —  Fleming,  Dublin  quart.  Journal,  1867.  —  Townsend,  Dublin  quart.  Journ., 
1W8.  —  Thorowgood,  Hfed.  Times  and  Gai.,  1868.  —  Hotz,  Berlin,  klin.  Wochen., 
1*».  —  FiNCKH,  Wurtemh.  med.  Correspondemblatt,  1869. 

€i«»,  TUfaelde  af  Hœmaturi  (Norsk.  Magai.  f.  Ldgevidsk.,  1870). 
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nombre,  la  consistance  est  dure  ou  molle  suivant  que  la  formation  est 
récente  ou  ancienne,  la  couleur  est  blanche  ou  noire  suivant  le  degré  de 
la  vascularisation  ;  il  y  a  souvent  au  centre  des  extravasats  sanguins.  Dans- 
d'autres  cas,  on  n'observe  pas  de  noyaux  isolés,  la  dégénération  gagne  de 
proche  en  proche,  et  le  rein  finit  par  être  transformé  totalement  en  lis» 
cancéreux  ;  c'est  le  cancer  infiltré  de  Rokitansky.  Le  volume  de  Torgane, 
considérablement  accru,  peut  égaler  celui  d'une  tête  d'enfant,  et  la  tumeur 
ainsi  constituée  peut  conserver  la  forme  du  rein,  ou,  au  contraire,  pré- 
senter des  bosselures  et  une  disposition  irrégulière  qui  lui  enlèvent  toute 
ressemblance  avec  le  type  morphologique  normal  ;  le  fait  est  constant 
lorsque  le  cancer  n'occupe  pas  l'ensemble  de  l'organe.  Que  le  cancer  soit 
en  noyaux  ou  infiltré,  il  peut  se  ramollir  par  régression  graisseuse,  et  il 
se  forme  ainsi  des  cavités  remplies  d'un  détritus  liquide  plus  ou  moins 
visqueux  ou  de  sang  noirâtre;  dans  le  fait  de  van  der  Byl,  l'ouverture 
d'une  de  ces  poches  donna  issue  à  8  pintes  d'une  masse  gluante  de  cou- 
leur sombre.  Le  néoplasme  détermine  assez  souvent  un  processus  scUreuXf 
et  la  tumeur  présente  à  son  pourtour  et  dans  son  intérieur  de  solidef^ 
tractus  fibreux  qui  la  cloisonnent  et  lui  donnent  une  rigidité  particu- 
lière. Ordinairement  le  tissu  glandulaire  contenu  dans  la  masse  morbide 
est  détruit  par  atrophie  ou  par  envahissement;  dans  quelques  cas  pourtant 
on  retrouve  des  canalicules  avec  leur  membrane  propre  intacte. — Le 
point  de  départ  de  la  dégénération  est  VépUhêlium  des  canalicules  cm- 
tournés,  plus  rarement  le  tissu  interstitiel  (Johnson,  Waldeyer). 

Le  cancer  n'est  pas  toujours  limité  au  rein  lui-même,  il  envahit  le  bas- 
sinet, l'uretère,  et  l'on  observe  assez  souvent  des  thromboses  cancéreuses 
dans  la  veine  rénale,  l'iliaque  ou  la  veine  cave  inférieure.  Les  vaisseaux  et 
les  ganglions  lymphatiques  sont  pris,  et  ces  derniers  atteignent  parfois  au 
niveau  du  bile  un  volume  assez  considérable  pour  amener  l'œdème  par 
compression  veineuse,  et  l'hydronéphrose  par  compression  de  l'uretère. 
—  Le  cancer  primitif  du  rein  peut  donner  lieu  à  des  formations  secon- 
daires qui  occupent  le  péritoine,  l'intestin  ou  le  foie,  suivant  une  exten- 
sion par  contiguïté. 


SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

Le  carcinome  rénal,  surtout  dans  la  forme  secondaire,  peut  rester  h- 
tcnt;  les  douleurs  font  défaut,  il  n'y  a  pas  de  tumeur  notable,  et  Yuri^ 
ne  présente  aucune  altération.  Ce  dernier  fait,  dont  l'intérêt  clinique  est 
évident,  est  démontré  par  les  observations  de  mon  savant  ami  Gintrac,  df 
Cramer,  Dôderlein  et  Rosenstein.  Dans  ces  cas  obscurs,  la  cachexie  ca»' 
céreuse  est  bien  reconnue,  mais  la  localisation  de  la  diathèse  ne  peutôiP^ 
saisie.  Lorsque  les  douleurs  existent  seules,  la  situation  n'est  pas  beau- 
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coup  plus  claire,  parce  que  ces  douleurs  présentent  rarement  les  irradia- 
tions testiculaires  et  rénales  qui  caractérisent  les  néphrites  ou  la  lithiase 
rénale;  ce  sont  des  douleurs  lombaires  vagues,  ou  bien  des  névralgies  in- 
tercostales qui  ne  peuvent  fixer  le  jugement.  En  fait,  les  seuls  symptômes 
révélateurs  sont  la  tumeur  et  rALTÉRATiON  de  l'urine;  ces  phénomènes 
révèlent  une  lésion  du  rein,  et,  d*autre  part,  rABSENCE  de  fièvre  et  la 
cachexie  démontrent  que  cette  lésion  est  un  cancer. 

Le  volume  de  la  tumeur  varie,  mais,  quel  qu'il  soit,  elle  présente  deux 
caractères  dislinctifs  importants  :  elle  nepeut  être  déplacée,  et  elle  ne  suit 
pas  les  mouvements  du  diaphragme.  Lorsque  la  tumeur  est  considérable 
et  qu'elle  occupe  principalement  la  partie  supérieure  du  rein,  elle  produit 
la  dislocation  du  foie  ou  de  la  rate  en  haut  et  en  avant;  il  y  a  là  une 
cause  d'erreur,  mais  on  l'évitera  en  comparant  les  résultats  de  la  palpa- 
tion  lombaire  avec  ceux  de  la  palpation  abdominale.  Cette  tumeur  ne 
présente  jamais  la  fluctuation  nette  de  l'hydronéphrose  ou  de  la  pyélite 
avec  distension  rénale.  Dans  quelques  cas,  la  pression  qu'elle  exerce  sur 
l'artère  du  rein  produit  un  bruit  de  souffle  systolique,  et  dans  un  fait  de 
ce  genre  ce  phénomène  était  si  marqué  que  Bright  crut  à  un  anévrysmc 
de  l'artère  rénale.  D'un  autre  côté,  la  compression  ou  les  thromboses 
veineuses  peuvent  amener  l'œdème  des  extrémités  et  du  scrotum,  l'ascite 
et  la  dilatation  compensatrice  des  veines  pariétales  de  l'abdomen. 

L'urine  ne  présente  rien  de  notable  quant  à  la  quantité,  la  réaction  et 
la  densité  ;  mais  de  temps  en  temps  elle  devient  sanglante,  sa  densité  aug- 
mente en  même  temps,  il  y  a  hématurie  et  conséquemment  albuminurie. 
L'hémorrhagie  provient  tantôt  du  tissu  cancéreux  qui  a  envahi  les  papilles 
ou  le  bassinet,  tantôt  elle  résulte  de  la  fluxion  irritative  que  le  néoplasme 
provoque  à  son  voisinage;  la  quantité  du  sang  varie  ainsi  que  son  état;  il 
est  liquide  et  intimement  mêlé  à  l'urine,  dont  il  ne  se  sépare  que  par  le 
repos,  ou  bien  il  est  rendu  sous  forme  de  coagula  filamenteux,  moulés 
sur  la  cavité  de  l'uretère.  Dans  l'une  et  l'autre  circonstance,  on  peut  voir 
Thématurie  cesser  subitement,  et  l'urine  présenter  l'ensemble  de  ses  ca- 
ractères normaux;  c'est  qu'un  caillot  a  obturé  l'uretère,  et  que  Turine  du 
rein  non  malade  est  seule  éliminée.  Il  peut  se  faire  aussi  que  l'hématurie 
fasse  place  à  une  anurie  complète;  si  les  deux  reins  sont  cancéreux,  il 
est  possible  que  les  deux  uretères  aient  été  obturés  au  même  moment, 
.mais  le  plus  ordinairement  ce  phénomène  tient  à  l'obstruction  du  col  de 
la  vessie  ou  de  l'urèthre  par  un  caillot.  Dans  le  dépôt  de  l'urine  le  mi- 
croscope montre  des  globules  sanguins,  des  leucocytes,  de  l'épilhélium, 
parfois  du  pus  lorsqu'il  y  a  coïncidence  de  pyélite;  mais  l'assertion  des 
auteurs  touchant  la  présence  de  cellules  fusiformes,  multinucléaires,  vo^ 
lumineuses,  caractéristiques  du  cancer  est  hypothétique  ;  c'est  un  a  priori 
que  l'observation  ne  justifie  pas. 

L'hématurie  peut  être  unique,  mais  la  plupart  du  temps  elle  reparaît  à 
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inlervalles  variables,  et  ces  pertes  de  sang  ne  contribuent  pas  peu  à  raffai- 
blissement  du  patient. 

La  DURÉE  de  la  maladie  varie  de  six  mois  à  deux  ans;  la  seule  termi- 
naison est  la  mort.  Elle  est  amenée  par  les  progrès  de  la  cachexie  et  du 
inarasme,  par  une  péritonite,  par  un  épanchement  de  sang  dans  le  péri- 
iloine  (Bright),  par  urémie  (Dittrich). 

Le  traitement  ne  peut  être  que  symptomatique;  les  indications  prin- 
<'ipa!cs  sont  de  calmer  les  douleurs,  de  combattre  les  hémorrhagies,  de 
<lébarrasser  Turèthre  et  la  vessie  des  caillots  obstructeurs,  et  de  soutenir 
\es  forces  du  malade. 


CHAPITRE    X. 

TUBERCUliOf^E.   —  IVÉPHRITIS  CASÉEVSE. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

^  La  tuberculose  présente  dans  les  reins  les  deux  formes  fondamentales 
^lu'cllc  affecte  dans  le  poumon,  et  Tinterprétation  de  ces  lésions  soulève  les 
mêmes  difficultés  qui  ont  été  exposées  et  discutées  à  propos  de  la  tuber- 
culose pulmonaire  (1). 

La  TUBERCULOSE  MiLiAiRE  n'est  jamais  isolée,  elle  est  observée  cheï  les 
individus  atteints  de  tuberculose  granuleuse  plus  ou  moins  généralisée, 
c'est  donc  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens  qu'elle  est  le  plus  fréquente. 
Elle  est  caractérisée  par  la  présence  de  granulations  grises  ou  jaunâtres 
plus  ou  moins  nombreuses,  mais  isolées,  qui  occupent  les  couches  super- 
ficielles de  l'organe,  ou  bien  sont  disposées  en  stries  ou  en  chapelet  dans 
la  substance  médullaire  ;  le  processus  granuleux  a  pour  point  de  départ  le 
tissu  conjonctif  interstitiel,  il  est  combiné  avec  une  prolifération  notaWe 
des  éléments  épithéliaux  dans  leurs  canalicules,  mais  les  produits  de  cette 
formation  active  sont  soumis  à  une  régression   rapide  (Rosenstein).  — 

(1)  Rayer,  Vocel,  Rosenstein,  loc.  dt,  —  W;  MâLLi»,  Ueher  Structur  der  Nkrt»^ 
herhel.  Erlangen,  1857.  —  Jaccoud,  BulUt,  Soo.  anat.^  1856.. r-  Ta'osT,  Wirnar  Sfil^* 
Zeitung,  1859.  —  Schmidtlein,  U^hef  m  Jiiagnoiô  4er  PhihUiè  tubercuhâà,  i^Bf^r 
wege.  Erlangen,  1862.  —  Kussmajdl,  Wwr%bHr(fer  Zeithy  1863.  f-  ll^n^  A^^ 
lleilkunde,  1868.  ->  Rosenstehi,  Zur  Tuberculoêe  dèr  Harnorgane  {BerUiie'Wfi^J^^ 
vhen.y  1865)  —  Virchow,  Die  krankhaften  GetchwàsU,  II.  ^  HonfAHv^'  Mirifê  W 
Lehre  von  der  Tuberculose  (Deuts.  Archiv.  f.  klm.  Medidn,  1867).  —  jAccovi»,  Clbif"^ 
méd.  Paris,  1867.  —  Schmidt,  Memùrabiîien,  1868.  —  Klob,  Œêter.  Zeitt.  f.  fitM* 
Ileilk.^  1868.  —  Huber,  Zur  Symptomatohgie  der  iubercuWsen  (resp.  kàsigen)  PWWii* 
^erUamorgane  (Deutidtes  Ardriv,  1868).—  Paulicki,  Wiener  med.  Woekem.f  IM. 
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Cette  forme  n'a  qu'un  intérêt  anatomique,    elle  ne  donne  lieu  a  aucun 
symptôme. 

La  TUBERCULOSE  CASÉEUSE  est  constituée  par  des  foyers  caséeux  plus 
ou  moins  étendus  qui  peuvent  subir  le  ramollissement,  déterminer  Tulcé- 
ration  du  tissu  rénal,  et  former  enfin  de  véritables  cavernes  semblables, 
aux  dimensions  près,  à  celles  du  poumon.  La  lésion  débute  souvent  par  li' 
bassinet  et  les  calices,  et  elle  monte  de  là  dans  l'épaisseur  de  Forgane, 
détruisant  des  pyramides  entières.  Celte  altération  coïncide  parfois  avec  la 
précédente,  et  il  est  bien  certain  alors  que  les  foyers  caséeux  résultent 
d'une  tuberculose  véritable  dont  les  granulations ,  fusionnées  par  con- 
fluence, ont  subi  la  régression  graisseuse  et  le  ramollissement.  Mais,  dans 
bon  nombre  de  cas,  la  situation  est  autre  ;  il  n'y  a  pas  de  tubercules  mi- 
liaires  dans  les  reins,  il  n'y  a  pas  de  tuberculose  pulmonaire,  ou,  si  elle 
existe,  elle  est  évidemment  plus  récente  que  celle  des  reins,  et  elle  pré- 
sente elle-même  la  forme  caséeuse;  rien  ne  prouve  ici  qu'il  s'agisse  d'une 
tuberculose  vraie  ;  tout  démontre,  au  contraire,  que  le  processus  est  une 
inflammation  chronique  simple  avec  métamorphose  caséeuse  de  Texsudal, 
c'est  une  NÉPHmiE  caséeuse. 

Lorsque  cette  altération  est  multiple,  elle  peut  donner  lieu  à  une  aug- 
mentation de  volume,  du  rein,'dont  la  surface  devient  en  même  temps 
inégale  et  bosselée  ;  l'uretère  participe  toujours  à  la  lésion,  et  l'on  trouve 
dans  la  vessie,  la  prostate,  le  testicule  (les  ovaires,  les  trompes),  des 
foyers  semblables  à  ceux  du  rein.  —  Les  deux  reins  sont  ordinairement 
pris  dans  quelques  cas  pourtant  un  seul  est  atteint,  et  l'autre  est  sain;  ou 
affecté  d'une  lésion  sans  rapport  aucun  avec  la  néphrite  caséeuse.  Dans  le 
rein  malade,  le  tissu  interposé  entre  les  foyers  caséeux  ou  les  cavernes  est 
généralement  intact,  et  il  suffît  à  l'uropoïèse;  mais  il  peut  présenter  les  al- 
térations de  la  néphrite  parenchymateuse,etle  malade  est  tué  par  urémie; 
j'ai  publié  un  exemple  très-net  de  ce  complexus  pathologique. 

Les  symptômes  de  cette  néphrite  sont  des  douleurs  lombaires  avec  ou 
sans  irradiations,  et  une  altération  de  l'urine  qui  renferme  du  mucus,  du 
pus,  de  l'épithélium,  et  le  plus  souvent  du  sang;  c'est  avec  le  microscope 
qu'il  faut  rechercher  ce  dernier,  car  la  quantité  peut  être  assez  faible  pour 
ne  pas  changer  la  coloration  du  liquide.  Dans  bon  nombre  de  cas,  l'urine 
contient  en  outre  une  masse  blanchâtre  et  grumeleuse  qui,  sous  le  micro- 
scope, parait  amorphe  ou  composée  de  petits  noyaux  ;  ces  éléments  ne 
se  dissolvent  pas  à  chaud,  et  ils  résistent  également  à  l'acide  acétique 
et  aux  acides  en  général  (Rosenstein).  Les  malades  ont  parfois  du  ténesme 
vésical  et  de  l'ischurie  avec  un  besoin  pressant  d'uriner.  Lorsque  avec 
ces  symptômes  persistîints  on  constate  un  gonflement  suspect  des  testi- 
cules, de  la  prostate  ou  des  ovaires,  le  diagnostic  de  la  néphrite  caséeuse 
devient  fort  probable  ;  il  est  certain,  si  la  palpation  révèle  une  tumeur  rén  jh» 
à  surface  bosselée;  mais  ce  phénomène  est  rare,  il  n'y  a  pas  à  y  compter. 


542  MALADIES  DE  L'APPAREIL  URINAIRE. 

Deux  fois  déjà  j'ai  observé  la  néphrite  caséeuse  sans  tuberculose  pul- 
monaire à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde  ;  dans  l'ignorance  où  nous  sommes 
des  conditions  étiologiques  de  la  maladie,  ce  fait  m^a  paru  mériter  d'être 
signalé. 

CHAPITRE  XI. 
CATARBHE  Dfi  LA  MESSIE.  —  CYSTITE. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 
La  CYSTITE  (i)  de  caoMe  externe  est  produite  par  le  REFROiDISSMENT  el 

le  traumatisme;  sous  ce  dernier  chef  il  convient  de  comprendre  Vaccm- 
chement  pénible,  le  cathétérisme  mal  fait  ou  pratiqué  avec  des  instruments 
malpropres,  ainsi  que  le  séjour  des  sondes  à  demeure.  —  La  cystite  de 
eause  Interne  est  produite  par  PROPAGATION  dans  le  cours  de  la  bleu- 
norrhagic,  du  catarrhe  rectal,  de  la  dysenterie;  —  par  irritation  directe 
de  la  muqueuse  ;  l'irritation  est  un  corps  étranger  (calcul)  ;  une  substanct 
absorbée,  puis  éliminée  par  l'urine  (cantharideSy  cubèbe)]  ou  bien  Vurint 
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ék-mémey  qui  est  altérée  par  suite  d'une  stagnation  trop  longue  dans  son 
réservoir,  et  subit  la  fermentation  alcaline.  A  ce  dernier  ordre  de  causes 
appartient  la  cystite  causée  par  les  rétrécissements  de  rurèthre,  les  lésions 
4e  la  prostate,  les  tumeurs  du  bassin,  enfîn  par  les  maladies  à  rétentioti 
iwrinej  quelles  qu'elles  soient;  les  maladies  de  la  moelle  et  les  typhus 
imeni  surtout  être  signalés;  souvent,  on  le  conçoit,  le  processus  généra- 
teur est  ici  complexe,  en  ce  sens  qu'à  l'irritation  née  de  la  rétention  elle- 
même  s'ajoute  celle  du  cathétérisme. 

Mes  observations  me  permettent  d'affîrmer  qu'une  cystite  aiguë  avec 
rétention  d'urine  peut  être  la  suite  d'une  cauléfimlion  du  col  de  l'utérus 
fOT  la  teifUure  d'iode. 

La  fréquence  de  la  maladie  croît  avec  l'âge;  elle  est  plus  commune 
<hes  l'homme  que  chez  la  femme,  par  suite  de  l'influence  étiologique  con- 
fldérable  des  lésions  prostato-uréthrales.  —  L'acuité  et  la  chronicité  de 
hcfstite  dépendent  avant  tout  de  la  nature  et  de  la  persistance  de  la  cause. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

L'inflammation  est  générale  ou  limitée  au  trigone  et  au  bas-fond  de  la 
vessie;  quand  elle  est  générale,  elle  est  ordinairement  plus  accusée  au 
niveau  du  col,  à  moins  qu'elle  ne  soit  produite  par  un  calcul  enchatonnô 
dins  quelque  autre  région  de  l'organe.  —  A  I'état  aigu,  la  muqueuse  est 
kjperémiéè,  turgescente  et  ramollie  ;  les  glandes  sont  tuméfiées,  saillantes 
et  injectées,  et  la  surface  de  la  membrane  est  recouverte  d'un  mucus  plus 
M  moins  opaque,  mêlé  de  cellules  épithéliales  anciennes  et  de  nouvelle 
hrmation;  dans  bon  nombre  de  cas  (cystite  cantharidienne,  blennorrha- 
PIDe,  typhique),  il  y  a  des  exsudations  flbrineuses  superficielles  ou  même 
iMprslitielles;  ces  dernières,  plus  rares,  produisent  ultérieurement  l'éro- 
■on  et  l'ulcération  de  la  muqueuse. 

A  Tétat  chronique,  la  coloration  de  la  surface  vésicale  est  brunâtre  ou 
(risâtre,  la  muqueuse  est  épaissie  et  bourgeonnante,  le  tissu  conjomlif 
MUhmaqueux  et  intermusculaire  est  hypertrophié;  la  capacité  de  la  vessie 
m  ordinairement  diminuée,  et  par  suite,  les  faisceaux  musculaires  con- 
ieiuiés  paraissent  augmentés  de  volume,  quoiqu'ils  ne  le  soient  point  en  réa- 
ilé; mais,  dans  certains  cas  où  la  vessie  est  de  volume  normal  ou  même 
fifatée,  on  constate  une  hypertrophie  réelle  des  muscles.  Souvent  alors  la  mu- 
pieiise,  refoulée  entre  les  colonnes  musculaires  saillantes,  forme  des 
tiverticules  dont  la  capacité  peut  atteindre  le  volume  du  poing,  et  qui  com- 
■uniquent  avec  le  reste  de  la  vessie  par  un  orifice  plus  ou  moins  étroit  ; 
somme  ces  arrière-cavités  se  vident  mal,  elles  deviennent  fréquemment  le 
liège  de  dépôts  urinaires  et  de  calculs  enchatonnés.  La  surface  interne 
le  la  vessie  est  recouverte  d'un  mucus  puriform^  grisâtre  ou  de  pus  jau- 
lâtre,  et  Yurine  contenue,  décomposée  par  le  mucus  altéré  jouant  le  rôle 
le  ferment,  alcaline,  et  exhale  une  odeur  fortement  ammoniacale. 


blxU  MALADIES  DE  L  APPAREIL  URÏNAIRE. 

Tel  est  le  catarrhe  chronique  simple;  à  ce  point  il  peut  guérir,  mais  le 
fait  est  assez  rare,  et  dans  la  plupart  des  cas,  surtout  lorsque  la  maladie  est 
causée  par  quelque  altération  prostato-uréthrale  ou  par  un  calcul,  ces  lé- 
.  sions  fondamentales  entraînent  ^'autres  désordres  beaucoup  plus  graves. 
Ce  sont  en  première  ligne  des  ulcérations  muqueuses  et  des  abcès  sous- 
muqwîix,  qui  peuvent  avoir  pour  conséquence  la  perforation  de  la  vessie; 
lorsqu'une  péricystite  a  établi  des  adhérences  avec  les  parties  voisines, 
Tabcès  peut  s'ouvrir  dans  le  rectum,  dans  le  vagin  ou  même  au  dehors,  el 
les  dangers  de  Tinûltration  urineuse  sont  ainsi  prévenus;  mais,  dans 
d'autres  cas,  cette  infiltration  a  lieu  ou  bien  Tépanchement  se  fait  dans  le 
péritoine.  —  Dans  d'autres  cas,  il  y  a  une  infiltration  purulente  avec  fonte 
putride  des  membranes;  et  cette  altération  peut  conduire  à  la  rupture  de 
la  vessie  avec  infiltration  urineuse  ou  épanchement  péritonéal;  enfin  l'in- 
flammation chronique  peut  aboutir  à  une  véritable  sclérose  caractérisée  par 
l'épaississement  de  la  paroi  vésicale  ;  les  faisceaux  musculaires  font  souvent 
saillie  sous  la  muqueuse  (vessie  à  colonnes),  et  dans  ces  circonstances  la 
capacité  de  l'organe  n'est  jamais  normale  ;  elle  est  tantôt  considérablement 
accrue,  tantôt  diminuée  à  tel  point  que  l'on  a  peine  à  reconnaître  la  vessie 
ratatinée  derrière  le  pubis. 


SYMPTOMES   ET    DIAGNOSTIC. 

La  forme  aiguë  peut  débuter  par  de  la  fièvre,  mais  le  fait  est  excep- 
tionnel; les  symptômes  sont  ordinairement  bornés  à  des  douleurs,  à  des 
TROUBLES  dans  la  miction,  et  à  des  altérations  de  l'urine.  —  La  douleur 
est  d'une  intensité  variable,  elle  peut  être  parfaitement  limitée  à  la  région 
hypogastrique,  mais  elle  peut  aussi  présenter  des  irradiations  non  moins 
pénibles  vers  le  périnée,  la  région  anale,  le  testicule  et  les  membres  infé- 
rieurs; c'est  surtout  dans  la  cystite  du  col  que  les  phénomènes  douloureux 
sont  au  grand  complet.  La  douleur  est  augmentée  par  les  mouvements  du 
bassin,  par  la  pression,  mais  l'exaspération  ainsi  provoquée  n'est  rien  au- 
près de  celle  qui  résulte  du  contact  de  l'urine  sur  la  muqueuse  vésicale; 
Vhyperesthésie  née  de  l'étal  inflammatoire  lui  enlève  toute  tolérances 
l'égard  de  son  contenu  normal,  et  à  peine  quelques  gouttes  d'urine  sonl- 
elles  arrivées  dans  le  réservoir,  que  le  patient  est  pris  d'un  besoin  impé- 
rieux d'uriner,  el  il  ne  le  satisfait  qu'au  prix  des  plus  grandes  douleurs; 
non-seulement  il  soufl're  des  efl'orls  qu'il  est  obligé  de  faire,  mais  le  li- 
quide, à  son  passage  à  travers  le  col,  le  brûle  comme  du  feu,  et  après  l'ex- 
pulsion les  contractions  spasmodiques  des  sphincters  ajoutent  encore  à  ses 
tortures;  il  y  a  donc  à  la  fois  dysurie  ou  ischurie  et  ténesme;  en  outre, 
il  y  a  souvent  de  faux  besoins  qui  traduisent  nettement  l'hyperesthésie 
vésicale.  Quand  les  phénomènes  ont  cette  acuité,  l'introduction  de  la  sonde 
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est  impossible,  on  n'est  même  pas  autorisé  à  la  tenter,  à  moins  que  Tischu- 
rie  ne  fasse  place  à  la  rétention  totale  de  l'urine;  dans  ce  cas,  il  faut  de 
deux  maux  choisir  le  moindre,  et  procéder  avec  les  ménagements  conve- 
nables à  l'évacuation  du  liquide. 

li'uRiNE  est  ordinairement  rare,  elle  est  au  minimum  dans  la  cyslitc 
cantharidiennc  ;  mais  lorsque  la  cause  n'agit  pas  en  même  temps  sur  le 
rein,  la  sécrétion  peut  très-bien  être  aussi  abondante  que  de  coutume, 
et  la  dysurie  seule  est  la  raison  de  sa  diminution  apparente;  il  faut  donc, 
dans  tous  les  cas,  s'assurer  par  la  percussion  et  la  palpation  de  l'état  de 
réplétion  de  la  vessie,  afin  de  prévenir  une  accumulation  dangereuse.  Au 
début,  l'urine  ne  renferme  que  peu  ou  point  de  mucosités;  mais,  dès  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour,  elle  contient  des  flocons  muqueux  qui  for- 
ment par  le  repos  une  couche  blanchâtre,  et  quand  la  maladie  résulte  de 
Tabsorption  des  cantharidcs,  il  y  a  en  outre  des  débris  membraneux,  de 
l'albumine  et  parfois  du  sang.  — La  constipation  est  ordinaire;  dans 
d'autres  cas,  TirriUilion  se  propage  au  rectum,  et  l'on  observe  des  phéno- 
mènes dysentériques. 

La  MARCHE  de  la  cystite  aiguë  est  subordonnée  h  sa  cause,  celle  qui  est 
produite  par  l'élimination  des  substances  irritantes,  par  le  froid,  aboutit 
en  quelques  jours  à  la  résolution  complète;  celle  qui  dépend  d'une  maladie 
de  la  prostate  ou  de  l'urèthre  persiste  comme  sa  cause  :  aussi  elle  passe 
le  plus  souvent  à  Vétat  chronique.  En  dehors  de  ces  conditions,  la  chro- 
nicité peut  être  établie,  surtout  chez  les  individus  âgés,  par  un  autre 
mécanisme  :  le  catarrhe  aigu  a  donné  lieu  à  la  rétention  de  l'urine;  celle- 
ci,  méconnue,  a  produit  une  distension  extrême  de  la  vessie,  et  une  fois 
le  cours  de  l'urine  rétabli,  les  muscles  expulseurs  restent  paralysés.  Le 
malade  subit  dès  lors  les  effets  de  la  stase  urinaire,  le  liquide  est  décom- 
posé dans  la  vessie,  il  en  entretient  l'irritation,  et  le  catarrhe  devient 
chronique  sans  qu'aucune  lésion  des  organes  excréteurs  puisse  rendre 
compte  de  cette  persistance. 

La  forme  chronique  est  beaucoup  plus  grave  que  la  précédente,  grave 
par  sa  ténacité  et  aussi  par  les  accidents  mortels  qu'elle  provoque  sou- 
Tent  chez  les  individus  avancés  en  âge.  Dans  cette  forme,  les  douleurs 
sont  peu  marquées,  elles  peuvent  même  faire  défaut;  la  miction  est  fré- 
quente, les  dernières  portions  d'urine  sont  souvent  expulsées  avec  une 
certaine  difficulté,  mais  la  dysurie  et  le  ténesme  n'existent  plus,  à  moins 
qu'il  n'y  ait  un  retour  momentané  de  l'état  aigu.  L'urine  est  abondante, 
pâle,  de  faible  densité  ;  au  début  elle  est  encore  acide  ou  neutre  et  d'une 
limpidité  assez  complète;  mais  bientôt  elle  devient  trouble,  opalescente; 
le  mucus  fort  abondant  qu'elle  renferme  perd  sa  transparence  et  prend  les 
caractères  du  muco-pus;  le  précipité  formé  au  fond  du  vase  n'est  plus 
floconneux,  léger  et  transparent,  il  est  cohérent,  blanc  ou  blanc-jaunâtre, 
parfois  même  il  est  visqueux  et  comme  gélatineux  ;  en  tout  cas,  la  consi- 
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staiice  gélatineuse  peut  être  donnée  h  Furine  par  Taddition  de  l'ammo- 
niaque en  excès  ;  ces  caractères  dénotent  la  présence  du  pus^  que  Ton 
peut  en  outre  reconnaître  au  microscope;  on  trouve  dans  le  sédiment  de 
VépithéUum  tésicaf  on  abondance,  et  des  cristaux  de  phosphate  triple j  rare- 
ment de  l'acide  urique.  A  partir  du  moment  où  elle  présente  ces  altéra- 
tions, l'urine  est  rendue  alcaliney  elle  subit  dans  la  vessie  la  fermentation 
alcaline,  et  elle  exhale  une  odeur  ammoniacale  très-prononcée.  La  cause 
de  cette  fermentation  n'est  pas  toujours  la  même  ;  tantôt  c'est  le  mucus 
résical  altéré  qui  joue  le  rôle  de  ferment  et  qui  décompose  l'urine  d'au- 
tant plus  sûrement  que  son  évacuation  est  plus  retardée;  tantôt  ce  sont 
des  organismes  inférieurs,  des  vibrions  introduits  dans  la  vessie  par  des 
sondes  malpropres  (1). 

Ainsi  constitué,  le  catarrhe  chronique  dure  des  mois,  des  années,  et 
même  après  ce  temps-là  il  peut  guérir  complètement,  si  la  cause  produc- 
trice est  enlevée  ;  cela  se  voit  fréquemment  chez  les  individus  affectés  de 
la  pierre  ou  de  rétrécissements  uréthraux  curables.  Dans  les  conditions 
moins  favorables,  le  catarrhe  s'éternise,  il  présente  parfois  une  améliora- 
tion notable,  surtout  pendant  l'été  ;  enfin  il  devient  persistant  et  altère  l'état 
général  de  l'organisme  ;  l'appétit  diminue,  une  dyspepsie  habituelle  sur- 
vient qui  résulte  le  plus  souvent  d'un  catarrhe  gastrique  ou  gastro-intes- 
tinal ;  les  évacuations  alvines  sont  irrégulières,  le  malade  perd  ses  forces, 
maigrit  et  prend  une  pâleur  blafarde  ;  la  fréquence  de  la  miction  est  une 
cause  de  préoccupation  et  de  gêne,  le  sommeil  est  troublé,  le  moral  est 
affecté  jusqu'à  l'hypochondrie,  et  chez  les  vieillards  l'aggravation  de  cet 
état  peut  amener  la  mort  sans  autre  complication.  —  Plus  souvent  cette 
terminaison  est  le  résultat  de  I'ammoniémie  (fièvre  uriueuse  des  anciens), 
suite  de  l'évacuation  incomplète  de  l'urine  ;  ces  accidents  sont  rapides,  le 
malade  peut  succomber  deux  ou  trois  jours  après  le  frisson  qui  signale  le 
début  de  la  résorption  urineuse.  —  Dans  des  cas  plus  rares,  la  mort  est 
amenée  par  septicémie  à  la  suite  de  la  fonte  putride  des  membranes  vési- 
cales.  —  Enfin  Vinfiliration  urineuse,  les  abcès  péricystiques,  Vépanche- 
ment  péritonéal  sont  au  nombre  des  effets  possibles  de  la  cystite  chro* 
nique.  —  Dans  d'autres  circonstances,  la  maladie  ne  guérit  pas,  elle  ne 
lue  pas  non  plus,  elle  subsiste  à  l'état  d'incommodité  sans  abréger  visible^ 
ment  la  durée  de  la  vie. 

La  CYSTITE  HVPERTROPhiQUE  avec  dilatation  (hypertrophie  excentrique) 
peut  donner  lieu  à  une  erreur  grave;  la  parésie  des  muscles  ne  perinet 
que  l'évacuation  partielle  du  liquide  contenu  dans  ce  vaste  réservoir;  cette 
portion  est  expulsée  volontairement  ou  involontairement,  et  cette  élimina*- 
lion  peut  être  assez  abondante  pour  faire  croire  aune  excrétion  complète; 

(I)  Trauhe,  Ueber  die  alkalhmclie  Gëhrung  des  Uarns  (Berlin,  klin.  VVaoften.,  1864)^ 
—  Jaccoid,  /€«  l'araplêtjies  et  l'Ataxie.  Paris,  1864. 
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cependant  il  reste  deux  ou  trois  litres  d'urine  dans  la  vessie,  et  sf  on  laisse 
les  choses  en  Tétat,  Fammoniéniie  emporte  le  malade.  Dans  les  cas  de  ce 
genre,  on  trouve  après  la  miction  une  tumeur  ovoïde,  résistante,  à  fluc- 
tuation plus  ou  moins  nette,  à  percussion  mate  ;  cette  tumeur,  située  au- 
dessus  du  pubis,  peut  remonter  jusqu'à  l'ombilic.  Le  cathétérisme  régu- 
lier est  alors  d'absolue  nécessite. 


TRAITEMENT. 

La  FOKME  AiGUK  intense  doit  être  combattue  par  une  application  de 
sangsues  au  périnée  ou  àl'hypogastre;  si  les  accidents  ne  sont  pas  très- 
violents,  on  peut  se  dispenser  de  cette  émission  sanguine  et  se  bornera 
prescrire  de  grands  bains  chauds  prolongés,  des  boissons  émollientes 
telles  que  le  chiendent  avec  addition  de  graines  de  lin,  ou  bien  le  chien- 
dent émulsionné  avec  de  l'orgeat,  ou  simplement  des  eaux  gazeuses  arti- 
ficielles ou  naturelles;  l'essentiel  est  de  diluer  l'urine  autant  que  pos- 
sible, peu  importe  le  moyen;  j'ai  trouvé  le  lait,  en  pareil  cas,  d'un«  réelle 
utilité;  il  m'a  paru  qu'indépendamment  de  son  action  diurétique,  il  a 
l'avantage  de  calmer  plus  rapidement  les  douleurs  et  la  dysurie.  Si,  malgré 
cette  médication,  le  repos  et  une  diète  légère,  les  douleurs  persistent^ 
elles  cèdent  facilement  à  l'opium  administré  sous  forme  de  poudre  de 
Dover,  ou  en  injections  sous-cutanées.  Toutefois,  dans  la  cystite  canthari- 
dienne  intense,  l'action  sédative  du  camphre  est  plus  rapide,  on  le  donne 
en  potion  ou  en  lavement. 

Lorsque  les  symptômes  aigus  sont  apaisés,  la  conduite  à  tenir  dépend 
de  l'état  de  l'urine  ;  si  elle  reprend  aussitôt  ses  caractères  normaux,  le 
traitement  est  achevé,  parce  que  la  guérison  est  complète;  mais  si  elle 
continue  à  renfermer  des  mucosités  abondantes,  il  y  a  lieu  de  craindre 
l'état  chronique,  et  il  faut  modifier  la  muqueuse  vésicale  pour  en  tarir 
rhypersécrétion.  L'indication  des  astringents  est  alors  très-nette  ;  la  dé- 
coction d'uva  ursi  peut  être  utilisée  comme  tisane,  en  même  temps  on  fera 
prendre  à  l'intérieur  l'alun,  l'acétate  de  plomb  ou  le  tannin  ;  cette  der- 
nière substance  a  une  efficacité  positive,  cependant  je  lui  préfère  la  téré- 
benthine administrée  sous  la  forme  commode  de  capsules. 

Dans  le  catarrhe  chronique,  il  faut  avant  tout  satisfaire  à  l'indication 
causale  (calculs,  rétrécissements  de  l'urèthre,  maladies  de  la  prostate), 
assurer  par  le  cathétérisme,  si  cela  est  nécessaire,  l'évacuation  complète, 
et  régulière  de  l'urine,  et  insister  sur  l'emploi  des  balsamiques.  Si  la  té- 
rébenthine ne  réussit  pas,  il  faut  sans  hésiter  prescrire  le  baume  dui 
Pérou  ou  le  baume  de  copahu,  qui,  dans  le  catarrhe  idiopathique,  réussit 
admirablement.  Kn  même  temps  on  donnera  pour  boisson  l'eau  de  gou- 
dron. Dans  les  cas  rebelles,  on  aura  recours  à  la  cure  thermale  ;  les  eaux  de 
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Vichy,  de  Carlsbad,  d'Eins,  de  Conlrexéville,  doivent  être  conseillées; 
celles  de  Salzbrunii  et  d*Evian  peuvent  également  être  utiles.  —  Alors 
même  que  les  accidents  aigus  sont  complètement  nuls,  les  balsamiques 
peuvent  n*étr6  pas  tolérés,  et  si  Ton  insiste  sur  la  médication,  on  constate 
bientôt  une  aggravation  notable  des  symptômes  ;  le  traitement  par  les  eaux 
minérales  se  heurte  aussi  parfois  contre  le  même  écueil.  Il  convient  alors 
de  recourir  à  la  médication  lactée,  dont  Tefficacité  n*est  pas  moindre  ici 
que  dans  les  catarrhes  des  voios  urinaires  supérieures. 

Le  traitement  local  par  les  injections  est  une  dernière  ressource  qui 
ne  doit  pas  être  négligée  ;  on  peut  employer  des  injections  médicamen- 
leuses  au  tannin,  au  goudron,  au  sulfate  de  zinc,  au  nitrate  d'ai^ent; 
mais  les  injections  dVau  pure  tiède,  puis  froide,  recommandées  par  Ci- 
viale,  paraissent  avoir  des  effets  aussi  favorables. 

Le  traitement  doit  être  complété  par  un  régime  approprié  à  la  tendance 
âtoniquede  la  maladie;  le  thé,  le  café,  les  liqueurs,  la  bière,  doivent  être 
sévèrement  proscrits,  mais  une  alimentation  substantielle,  presque  ex- 
dusivement  animale,  le  vin  rouge,  le  quinquina,  sont  les  moyens  les 
plus  convenables. 


CHAPITRE    Xll. 
CA^'CBK  mm  Wàà.  \E8Stm. 


Plus  fréquent  chei  Thommo  que  chez  la  femme,  le  cancer  de  la  ves- 
sie i^r  est  principalement  observé  de  cinquante  à  soixante  ans;  c'e^tune 
desliKalisations  les  plus  raivs  delà  diathèse.  Comme  tout  autre  carcinome, 
il  tv>t  primitif  ou  secondaire,  et  dans  ce  cas  il  succède  le  plus  ordinaire- 


rnu  .4wMii  mmI.  «-Air.  M  JteUMm^  li^.  --  Vjloic.  TrmUfmfmi  4ts  f^ffm  Umfmns 
«M  vitA.  /v?)^:f  ui  ttfHim  im^friitmmtmf  FmU.  Keci^  1:^.  »  Xrrc,  rwitktii^au 
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ment  à  uii  cancer  du  rectum  ou  de  l'utérus.  Le  cancer  villeux  et  Tencé- 
phaloïde  sont  les  formes  communes;  lesquirrhe  est  assez  rare.  Le  néo- 
plasme débute  dans  le  tissu  conjonclif  sous-muqueux,  et  après  s'être 
développé  vers  la  cavité  de  la  vessie,  il  présente  une  tendance  d'autant 
plus  marquée  à  l'ulcération  qu'il  est  de  consistance  moindre.  Les  parois 
vésicales  sont  épaissies  et  indurées,  et  avec  la  lésion  cancéreuse  existent 
toujours  les  altérations  du  catarrhe  chronique  et  souvent  des  calculs. 

La  maladie  peut  rester  longtemps  latente,  puis  elle  se  manifeste  par  des 
douleurs  vésicales  qui  ont  ceci  de  particulier  qu'elles  se  font  sentir  en  dehors 
de  la  miction,  et  parles  signes  d'un  ca(arr/»€  chronique  qui  diffère  du  catar- 
rhe simple  par  la  fréquence  de  Yhématuriey  la  rapidité  de  V amaigrissement 
et  le  développement  de  la  cachexie  caractéristique.  Dans  certains  cas,  le 
sédiment  de  l'urine  renferme  des  débris  cancéreux  reconnaissables  au 
microscope,  et  la  sonde  révèle  la  présence  de  fongosités  inégales,  molles 
et  saignantes  à  la  surface  de  la  vessie  ;  souvent  aussi  elle  ramène  quelques 
fragments  du  tissu  morbide.  En  raison  des  prolongements  dendritique» 
qu'il  envoie  dans  l'intérieur  de  l'organe,  c'est  le  cancer  villeux  qui  pré- 
sente le  plus  souvent  ces  phénomènes,  c'est  lui  aussi  qui  produit  les  hé- 
morrhagies  les  plus  fréquentes  et  les  plus  abondantes.  —  La  mort,  qui  est 
la  terminaison  constante  de  la  maladie,  est  amenée  par  les  progrès  de  la 
cachexie  ou  par  l'ammoniémie,  plus  rarement  par  une  rupture  de  la 
vessie  avec  infiltration  urineuse  ou  épanchement  péritonéal. 

Le  TRAITEMENT  ne  peut  remplir  que  les  indications  symptomatiques,  qui 
sont  de  calmer  la  douleur,  de  combattre  les  hémorrhagies,  de  soutenir  lea 
forces  et  d'assurer  le  libre  écoulement  de  l'urine. 


5Û8  Maladies  de  lappareil  urinaire. 

Vichy,  de  Carisbad,  d'Ems,  de  Contrexéville,  doivent  être  conseillées; 
celles  de  Salzbrunii  et  d'Evian  peuvent  également  être  utiles.  —  Alors 
même  que  les  accidents  aigus  sont  complètement  nuls,  les  balsamiques 
peuvent  n'être  pas  tolérés,  et  si  Ton  insiste  sur  la  médication,  on  constate 
bientôt  une  aggravation  notable  des  symptômes  ;  le  traitement  par  les  eaux 
minérales  se  heurte  aussi  parfois  contre  le  même  écueil.  Il  convient  alors 
de  recourir  à  la  médication  lactée,  dont  l'efficacité  n'est  pas  moindre  ici 
que  dans  les  catarrhes  des  voios  urinaires  supérieures. 

Le  traitement  local  par  les  injections  est  une  dernière  ressource  qui 
ne  doit  pas  être  négligée  ;  on  peut  employer  des  injections  médicamen- 
teuses au  tannin,  au  goudron,  au  sulfate  de  zinc,  au  nitrate  d'argent; 
mais  les  injections  d'eau  pure  tiède,  puis  froide,  recommandées  par  Ci- 
viale,  paraissent  avoir  des  effets  aussi  favorables. 

Le  traitement  doit  être  complété  par  un  régime  approprié  à  la  tendance 
atoniquede  la  maladie;  le  thé,  le  café,  les  liqueurs,  la  bière,  doivent  être 
sévèrement  proscrits,  mais  une  alimentation  substantielle,  presque  ex- 
xîlusivement  animale,  le  vin  rouge,  le  quinquina,  sont  les  moyens  les 
plus  convenables. 


CHAPITRE   XII. 
CAIiCER   DJB    liai    ^JBSSIE. 


Plus  fréquent  chez  l'homme  que  chez  la  femme,  le  cancer  de  la  ves- 
sie (1)  est  principalement  observé  de  cinquante  à  soixante  ans;  c'est  une 
des  localisations  les  plus  rares  delà  diathèse.  Comme  tout  autre  carcinome, 
il  est  primitif  ou  secondaire,  et  dans  ce  cas  il  succède  le  plus  ordinaire^ 


(1)  Cruveilhier,  Forster,  Lebert,  Uokitaxsky, /oc.  cir 

Mendalgo,  Giornale  di  Vene^ia,  1839.  —  Douglas,  London  mai.  Cas.,  1848.  Cos-^ 

TiNi,  Annali  med.  chir.  del  MeloJMiy  1843.  —  Vaché,  Traitement  des  polypes  fongueu:^^ 
de  la  vessie  (l'Expérience,  1813).  —  Bulley,  Fungus  hetnatodes  of  the  bladder  {Med^ 
Times  and  Gai.,  18i6.  —  HaiscHER,  Oester.  med.  Wachen,,  1847.  —  Kestev-en,  Um-^ 
don  med.  Gai.,  1849.  —  Gorhax,  Provincial  med.  Journal,  1851.  —  Pitha,  Krankkà- 
ten  der  mànnlicken  Geschlechttorgane.  Erlangen,  1858-1864.  ~  Ramskill,  British  med. 
.Journal,  1867.  —  Unhart,  Myxom  der  Hamblase;  Tod  durch  Urœmie  (Wiener  med, 
•Presse,  1867).  —  HiCKS,  the  Lancet,  1868.  —  Heilborn,  Krebs  der  Ilarablase.   Ueher  37 
im  path.  Institute  %u  Berlin  vorgekommene  Folle.  Berlin,  1868.  —  NrifN,  EpitMionue- 
ofurinary  bladder  (Trans.  of  the  path.  Soc.,  1869). 

Debruyne,  Cancer  villeux  de  la  ve$8ie(Presieméd.  belge,  1870).  —  Thompsoit,  Case  or 
jimcular  tumour  of  the  bladder  po8ies$mg  unuiual  dtaracfers  (Trans,  path.  Soc.,  1871), 
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ment  à  un  cancer  du  rectum  ou  de  l'utérus.  Le  cancer  villeux  et  Tencé- 
phaloïde  sont  les  formes  communes;  lesquirrhe  est  assez  rare.  Le  néo- 
plasme débute  dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  et  après  s'être 
développé  vers  la  cavité  de  la  vessie,  il  présente  une  tendance  d'autant 
plus  marquée  à  l'ulcération  qu'il  est  de  consistance  moindre.  Les  parois 
vésicales  sont  épaissies  et  indurées,  et  avec  la  lésion  cancéreuse  existent 
toujours  les  altérations  du  catarrhe  chronique  et  souvent  des  calculs. 

La  maladie  peut  rester  longtemps  latente,  puis  elle  se  manifeste  par  des 
douleurs  vésicales  qui  ont  ceci  de  particulier  qu'elles  se  font  sentir  en  dehors 
de  la  miction,  et  parles  signes  d'un calarr/»^  chronique  qui  diffère  du  catar- 
rhe simple  par  la  fréquence  de  Vhématuriey  la  rapidité  de  V amaigrissement 
et  le  développement  de  la  cachexie  caractéristique.  Dans  certains  cas,  le 
sédiment  de  l'urine  renferme  des  débris  cancéreux  reconnaissables  au 
microscope,  et  la  sonde  révèle  la  présence  de  fongosités  inégales,  molles 
et  saignantes  à  la  surface  de  la  vessie  ;  souvent  aussi  elle  ramène  quelques 
fragments  du  tissu  morbide.  En  raison  des  prolongements  dendritiques 
qu'il  envoie  dans  l'intérieur  de  l'organe,  c'est  le  cancer  villeux  qui  pré- 
sente le  plus  souvent  ces  phénomènes,  c'est  lui  aussi  qui  produit  les  hé- 
morrhagies  les  plus  fréquentes  elles  plus  abondantes.  —  La  mort,  qui  est 
la  terminaison  constante  de  la  maladie,  est  amenée  par  les  progrès  de  la 
cachexie  ou  par  l'ammoniémie,  plus  rarement  par  une  rupture  de  la 
vessie  avec  infiltration  urineuse  ou  épanchement  péritonéal. 

Le  TRAITEMENT  ne  peut  remplir  que  les  indications  symptomatiques,  qui 
sont  de  calmer  la  douleur,  de  combattre  les  hémorrhagies,  de  soutenir  le» 
forces  et  d'assurer  le  libre  écoulement  de  l'urine. 


552  MALADIES  DE  L'APPAREIL  LOCOMOTEUR. 

CHRONIQUE  présente  deux  formes  distinctes,  la  forme  commune  eih  forme 
fwueuse  ou  arlhritis  deformans.  —  La  forme  commune  est  chronique 
d'emblée,  ou  bien  elle  succède  à  Tétat  aigu;  en  tous  cas,  elle  présente  le 
même  siège  et  les  mêmes  lésions  que  le  rhumatisme  aigu  ;  la  forme 
noueuse  est  primitivement  chronique,  elle  est  spécialisée  par  ses  lésions, 
par  ses  symptômes  et  par  sa  marche. 


GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

L'étiologie  du  rhumatisme  est  des  plus  nettes,  elle  est  réduite  à  deui 
conditions,  savoir  une  prédisposition  qui  est  héréditaire  ou  acquise,  et 

durch  Citronemafl.  Zurich,  1857.  —  Monneret,  la  Goutte  et  le  Rhumatisme,  thèse  de 
concours.  Paris,  1857.  —  Valleix,  Mém.  Soc.  méd.  d*obx.,  1856.  —  Skoda,  Clinique 
européenne,  1859. 
Eisenmann,  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Rlieumatosen  in  génère.  Wurzburj:,  1860. 

—  VOGEL,  Rheumatismus  und  Gicht;  in  Virchow's  Handb.  Erlangen,  1851.  —  Lebebt, 
KUnUidesacuten  Gelenkrheunmtismus.  Erlangen,  1860.  —  Preyss,  De  rheum.  arthro» 
acuta.  Berolini,  1861.  —  Aran,  Du  rhumatisme  à  forme  insolite  {Gai.  hôp.,  1861).  — 
Ceysens,  Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d'Anvers,  1861.  —  PiDOUX,  Uniofi  méd,,  1861.  — 
Bàrwell,  Knee  joint  containing  large  deposits  of  urate  of  Soda,  etc.  (Med.  Times  ani 
Gai.,  1862).  —  DicKissoN,  Jaccoud,  Gai.  hehdom.,  1862.  —  Rappeler,  Ueber  Purpun. 
Zurich,  1863.  —  Lombard,  Lettres  sur  le  Hiumatisme  (Gai.  méd.  Paris,  1862).  —  A. 
Flint,  a  Contribution  toward%  tlie  natural  history  of  articular  Rheumatism  (Americ. 
Joum.  of  med.  Se,  1863).  —  Skoda,  Ueber  Rheumatismus  (Wiener  allg.  med.  Zeit., 
1863).  —  LiÊGARD,  Sur  la  nature  et  le  traitement  'des  affections  rhumatismales  (Journ. 
de  méd.  de  Bruxelles,  1864).  —  Roth,  Beitrag  %ur  Statistik  des  acuten  Gelenk-Rheu- 
matismus  (WUnb.  med.  Zeits.,  1864).  —  Falot,  Symptômes  du  côté  du  cœur,  de  U 
plèvre  et  du  cerveau  dans  quelques  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  (Montpellier  méd., 
1864).  —  C.  Paul,  Contribution  à  l'histoire  du  rhumatisme  hémorrhagique  (Arch.  gén. 
de  méd.,  1864).  — Blachez,  Du  purpura  rhumatismal  (Gai.  liehdom.,  1865). —  Claisss* 
Du  rhumatisme  articulaire  aigu  clici  les  enfants,  thèse  de  Paris,  1865. 

FiEDLER,  Statistische  Mittlieil.  iiber  Rheumatismus  articulorum  acutus  (ArdUv  der 
Heilk.,  1866).  —  Kreuser,  Die  Complicationen  des  acuten  Rheumatismus  (Med.  Correip. 
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une  influence  déterminante  toujours  la  même,  qui  met  en  jeu  la  prédis- 
position; cette  influence  est  le  froid.  Quelque  puissante  que  soit  cette 
dernière  cause,  elle  n'est  ni  nécessaire  ni  suffisante;  la  prédisposition 
peut  à  elle  seule  provoquer  l'explosion  du  mal,  ainsi  que  le  prouvent  les 
faits  de  rhumatisme  sans  refroidissement  antérieur;  et,  d'un  autre  c6t(% 
l'impression  du  froid  n'est  pas  suffisante,  car,  malgré  la  fréquence  de  la 
maladie,  le  nombre  des  rhumatisants  est  en  définitive  hors  de  proportion 
avec  le  nombre  des  individus  qui,  par  leurs  travaux,  leur  manière  de 
vivre,  leur  imprudence,  sont  journellement  exposés  au  refroidissement. 
Cette  prédisposition  définie  est  en  soi  aussi  inconnue  que  toutes  les  autres  ; 
en  admettant  même  que  la  dyscrasie  urique,  c'est-à-dire  la  combustion 
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imparfaite  des  matières  azotées  en  soit  le  signe  constant,  ce  phénomène 
est  déjà  un  effet  dont  la  cause  ne  reste  pas  moins  obscure. 

La  prédisposition  transmise  par  hérédité  peut  se  manifester  de  très- 
bonne  heure  déjà  dans  l'enfance  ;  mais  la  prédisposition  acquise  est  bien 
plus  tardive,  et  le  rhumatisme  non  héréditaire,  qui  est  de  beaucoup  le 
plus  commun,  a  son  maximum  de  fréquence  de  vingt  à  quarante-cinq 
ans  ;  cette  période  est  celle  durant  laquelle  l'homme  est  le  plus  exposé 
aux  impressions  atmosphériques  ;  c'est  cette  dernière  condition,  et  non 
point  une  prédisposition  spéciale,  qui  explique  la  prédominance  de  la 
maladie  dans  le  sexe  masculin.  L'influence  très-variable  des  diverses 
professions  se  conçoit  d'elle-même;  quant  aux  constitutions  et  aux 
tempéraments,  ils  sont  tous  également  menacés.  Enfin,  toutes  les  con- 
ditions qui  diminuent  les  forces  et  la  résistance  de  l'organisme  peuvent 
^tre  considérées  comme  des  causes  adjuvantes,  en  ce  sens  qu'elles  ren- 
dent l'individu  prédisposé  plus  impressionnable  à  l'action  de*  la  cause 
occasionnelle,  et  créent  ainsi  l'état  d'oppoRTLMTÉ  morbide. 

Quelque  variée  que  soit  dans  les  cas  particuliers  I'action  du  froid,  elle 
peut  être  réduite  à  deux  modes  principaux;  tantôt  le  froid  agit  brusque- 
ment, en  une  fois,  sur  le  corps  plus  ou  moins  échauffé,  et  c'est  le  dkanh 
gement  subit  de  température  qui  constitue  l'impression  nocive;  tantôt  k 
froid  agit  lentement,  à  la  longue;  il  n'y  a  pas  dans  l'organisme  la  modifi- 
cation instantanée  qui  résulte  de  l'alternance  thermique  soudaine,  il  y  a 
une  modification  graduelle  qui  ne  se  révèle  qu'au  bout  d'un  temps  sou- 
vent fort  long.  Ce  dernier  type  éliologique  est  celui  qui  est  si  fréquem- 
ment réalisé  par  riiabilalion  de  logements  froids  et  humides. 

Le  rhumatisme  articulaire  récidive  très-fréquemment,  à  ce  point  que 
chaque  attaque  peut  vraiment  être  considérée  comme  cause  d'une  attaque 
ultérieure  (Eisenmann);  mais  il  est  à  remarquer  que  la  récidive  n'implique 
point  la  similitude  des  formes. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 
Forme  nigoO.  —  Lcs  TISSUS  PÉRIARTICULAIRES   ne    SOUt  paS   modifiés, 

OU  bien  ils  présentent  un  gonflement  plus  ou  moins  prononcé  dû  à  rmjH- 
tration  séreuse  du  tissu  conjonctif  ;  Vhyperémie  qui  avait  produit  la  rou- 
geur visible  pendant  la  vie  a  ordinairement  disparu,  mais  dans  quelques 
cas  on  trouve  de  petites  ecchymoses  sous-culanées,  et,  par  exceptiat^o^ 
observe  l'infiltration  purulente  des  couches  sous-dermiques  ;  les  (kitss$ 
TENDINEUSES  sout  alors  le  siège  d'une  inflammation  suraiguë.  Cette  altéra- 
tion est  extrêmement  rare,  mais  elle  a  été  vue  dans  des  rhumatismes 
articulaires  parfaitement  légitimes  et  indépendants  de  toute  maladie  infi^ 
4ieuse. 
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L'étal  des  articulations  est  variable  ;  la  première  étape  de  la  lésion 
C'sr  une  simple  ^ud[:iaH;  or  les  traces  de  Thypercmie  active  disparaissent 
après  la  mort,  et  si  le  processus  anatomique  n*a  pas  été  plus  loin,  Tinté- 
riour  des  jointures  peut  présenler  son  aspect  normal  tant  au  point  de  vue 
de  la  coloration  que  du  contenu.  Ces  faits  mal  interprétés  ont  donné  lieu 
;i  Félrange  opinion  qui  nie  le  caractère  inflammatoire  des  déterminations 
rhumatismales.  —  Dans  une  autre  série  de  cas,  la  fluxion  sanguine  a  bien 
•disparu,  mais  Tu  A  de  ses  effets  persiste  sous  forme  d'un  épanchement  sé- 
reux qui  distend  plus  ou  moins  la  cavité  synoviale.  Ailleurs,  le  liquide 
épanché  n'est  pas  seulement  anormal  par  sa  quantité,  il  Test  par  sa  qua- 
lité, en  ce  sens  qu'il  est  opaJescent,  trouble,  floconneux;  souvent  alors  il 
renferme,  indépendamment  de  débris  albuniino-fibmneux,  les  éléments 
(cellulaires  du  pus.  Les  remarquables  observations  de  Lebert  ont  éLibli 
<|ue,  dans  bon  nombre  de  cas  où  le  liquide  semble  à  peu  près  normal 
à  l'œil  nu,  le  microscope  y  décèle  la  présence  de  globules  purulents.  — 
Dans  ces  conditions,  la  synoviale  elle-même  est  altérée;  elle  présente  une 
injection  générale  ou  limitée  à  quelques  replis,  elle  n'a  plus  son  aspect 
lisse  et  poli;  sa  surface  articulaire  est  opaque,  sans  éclat;  VépUMium est 
en  grande  partie  tombé,  sur  d'autres  points  il  est  en  état  d'infiltration 
granuleuse.  Ces  lésions  ne  sont  pas  toujours  généralisées,  sur  certains 
points  la  synoviale  peut  être  parfaitement  saine.  A  un  degré  plus  avancé, 
les  allérations  sont  plus  prononcées  ;  la  surface  de  la  synoviale  est  inégale, 
finement  végétante,  par  suite  d'un  processus  parenchymatemc  actif  qui  ne 
/peut  (Hre  mieux  comparé  qu'à  celui  de  la  pleurésie  aiguè;  Ces  lésions 
■forment  par  leur  ensemble  une  série  ascendante  depuis  la  fluxion  simple 
jusqu'à  l'inflammation  confirmée,  avec  exsudât  libre  et  parenchymateux  ; 
dans  quelques  cas,  l'épanchement  est  complètement  purulent,  il  présente 
tous  les  caractères  du  pus  phlegmoneux. 

L'état  anatomique  est  loin  d'être  le  même  dans  toutes  les  jointures  qui 
ont  été  pendant  la  vie  le  siège  des  douleurs  ;  à  côté  d'articulations  d'appa- 
rence normale  on  en  trouve  d'autres  qui  sont  fluxionnées  avec  ou  sans 
épanchement,  et  Ton  peut  observer  sur  d'autres  points  la  phase  la  plus 
avancée  du  processus.  Les  raisons  de  ces  variétés  sont  multiples  ;  toutes 
les  jointures  ne  sont  pas  affectées  en  même  temps;  dans  bon  nombre  de 
C4«?,  la  détermination  rhumatismale  est  essentiellement  mobile,  et  se  dé- 
plaçant à  peine  fixée,  elle  ne  peut,  faute  de  temps,  dépasser  la  fluxion; 
dans  d'autres  circonstances,  les  allures  sont  en  quelque  sorte  mixtes  : 
tandis  que  le  mal  s'en  va  parcourant  successivement  un  certain  nombre 
d'articulations  qu'il  effleure  à  peine,  il  reste  fixé  sur  une  ou  deux  autres 
depuis  le  début  jusqu'à  la  fin,  et  à  l'autopsie  on  trouve  là  des  lésions  qui 
contrastent  d'étrange  sorte  avec  l'intégrité  à  peu  près  complète  des  autres 
articles.  Enfin  certaines  jointures  ont  une  tendance  particulière  à  subir, 
sous  l'influence  du  processus  rhumatismal,  les  altérations  de  l'inflamma- 
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Quel  que  soil  le  début,  le  rhumatisme  aigu  saus  complicatioas  est  con- 
stitué par  des  symptômes  articulaircSy  par  de  la  fièvre  et  par  uue  anémit'^ 
rapide. 

Les  DOULEURS  peuvent  acquérir  promptement,  dès  le  premier  ou  le 
second  jour,  leur  plus  grande  violence,  mais  le  fait  est  assez  rare;  ordi- 
nairement leur  développement  est  plus  graduel,  ce  sont  d'abord  des  dou- 
leurs sourdes  plus  gênantes  que  pénibles,  qui  occupent  une  ou  plusieurs 
articulations  et  en  restreignent  les  mouvements;  quelquefois  même  ce  i» 
sont  pas  les  jointures  atteintes  les  premières  qui  deviennent  les  plus  d' 
lourcuses,  et  quand  ce  symptôme  arrive  à  son  acmé,  il  y  a  déjà  eu  un  . 
placement  de  la  fluxion  articulaire;  cette  mobilité,  je  le  rappelle,  est  un 
des  caractères  les  plus  remarquables  de  la  polyarthrite  rhumatismale.  Il 
n'existe  aucun  rapport  entre  la  gravité  de  la  maladie  et  la  rapidité  du 
développement  des  douleurs;  des  rhumatismes  qui,  dès  le  troisième  où  le 
quatrième  jour,  font  subir  aux  patients  les  tortures  les  plus  lamentables, 
évoluent  rapidement  et  favorablement;  d'autres  qui  vont  traînant  pendant 
huit  à  dix  jours  sans  grandes  souffrances,  et  même  avec  des  phénomènes 
généraux  peu  accusés,  n'en  ont  pas  moins  ensuite  une  extrême  acuité  et 
une  durée  opiniâtre.  Quand  elles  ont  atteint  leur  maximum,  les  douleurs 
sont  véritablement  atroces;  non-seulement  elles  empêchent  tout  mouve- 
ment, mais  la  moindre  pression,  le  simple  poids  des  couvertures  les 
exaspèrent  au  point  que  les  malades  poussent  des  cris,  et  l'approche  du 
médecin,  dont  ils  redoutent  l'exploration,  leur  cause  de  profondes  an- 
goisses. Lorsque  les  douleurs  présentent  cette  violence  au  même  moment 
dans  un  grand  nombre  d'articulations,  le  patient  est  condamné  à  une 
immobilité  absolue;  il  ne  peut  s'aider  en  rien,  et  les  mouvements  com- 
muniqués nécessités  par  la  miction,  la  défécation,  redoublent  ses  souf- 
frances. Les  choses  n'en  arrivent  là  que  lorsque  le  rhumatisme  occupe 
à  la  fois  les  membres  et  le  tronc,  ce  qui  est  assez  rare;  car  alors  même 
qu'il  doit  envahir  la  totalité  du  système  articulaire,  il  est  exceptionnel 
qu'il  ait  partout  en  même  temps  une  égale  intensité. 

Les  articulations  malades  sont  gonflées,  mais  cette  tuméfaction  est  très- 
variable  quant  à  son  degré;  elle  n'est  pas  seulement  due  à  l'épauchemcnt, 
elle  résulte  aussi  de  l'œdème  cutané  et  sous-cutané,  souvent  aussi  les 
gaines  tendineuses  y  prennent  part  ;  suivant  donc  que  ces  conditions  di- 
verses sont  présentes  ou  absentes,  la  tumeur  ofl*re  de  notables  différences; 
dans  les  grandes  jointures  superficielles  (genou,  poignet),  l'épaucheinent, 
pour  peu  qu'il  soit  abondant,  est  facilement  appréciable  par  la  palpation. 
Il  n'y  a  du  reste  aucun  rapport  entre  la  violence  de  la  douleur  et  le  degré 
du  gonflement.  La  peau  peut  garder  sa  coloration  normale,  et  alors  elle 
est  lisse  et  luisante,  ou  bien  elle  a  une  teinte  rouge  vif  ou  rouge  violacé; 
cette  fluxion  locale  qui  tranche  sur  la  pâleur  générale  du  tégument  est  sur- 
tout obsenée  dans  le  rhumatisme  des  petites  articulations  des   doigts  et 
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«les  orteils,  et  je  ue  Tai  jamais  vue  jusqu'ici  sur  la  face  palmaire  ou  plan- 
taire des  jointures,  elle  est  limitée  à  la  face  dorsale.  Les  genoux,  lescoudes, 
Içs  cous-de-pied  ;  les  épaules,  sont  le  siège  ordinaire  du  rhumatisme  aigu; 
cependant  les  articulations  de  la  hanche,  des  doigts  et  des  orteils  sont 
assez  souvent  atteintes  ;  par  exception,  celles  du  pubis,  de  la  colonne  ver- 
tébrale peuvent  être  prises;  enfln  quelques  localisations  plus  rares  encore 
doivent  être  signalées  en  raison  des  erreurs  auxquelles  elles  peuvent 
donner  lieu  :  je  veux  parler  de  l'articulation  stemo-claviculaire  et  de  la 
temporo-maxillaire. 

Le  gonflement  peut  être  limité  à  la  région  articulaire,  mais  souvent  il  la 
dépasse,  et  quand  le  rhumatisme  occupe  le  cou-de-piod  ou  le  poignet,  il 
n'est  pas  rare  d'observer  un  œdème  de  tout  le  dos  du  pied  ou  de  la  main. 
Les  douleurs  peuvent  également  s'étendre  à  une  certaine  distance  au  delà 
de  la  jointure  ;  ce  phénomène  dénote  la  participation  des  gaines  tendi- 
neuses, des  fascias  ou  des  muscles  eux-mêmes. 

Dans  quelques  cas,  on  trouve  sous  la  peau,  et  y  adhérant,  des  indura- 
tions aplaties  ou  sphériques  bien  limitées,  du  volume  d'un  pois  ou  d'une 
noisette,  qui  sont  dues  à  Tinfiltration  et  à  Thyperplasie  circonscrites  des 
éléments  connectife.  Ces  iwdosilés  sont  en  nombre  variable,  et  elles  peu- 
vent siéger  assez  loin  des  jointures;  dans  un  cas  où  le  rhumatisme  occu- 
pait le  coude  et  le  poignet,  j'ai  vu  toute  la  face  dorsale  de  l'avant-bras 
parsemée  de  ces  saillies.  Ces  nodosités  n'apparaissent  pas  à  simple  vue, 
il  faut  les  chercher  par  la  palpation;  elles  donnent  «à  la  main  la  même 
sensation  que  les  saillies  de  Térythème  noueux,  elles  n'en  diiîèrent  vrai- 
ment que  par  le  volume  moindre  et  l'absence  de  rougeur.  Chez  trois  autres 
malades,  j'ai  retrouvé  ce  phénomène;  mais,  malgré  l'autorité  de  Froriep 
qui  l'a  signalé  le  premier,  je  persiste  à  le  regarder  comme  exceplionnel. 

La  FIÈVRE  est  proportionnée  à  l'intensité  et  à  la  difl'usion  des  détermi- 
nations locales  ;  elle  est  rémittente,  mais  sans  régularité,  c'ost-à-dire  que 
pendantquelques  jours  la  rémission  du  matin  peut  n'être  que  de  (juelquos 
dixièmes  de  degré,  tandis  que  les  jours  suivants,  sans  modification  morbide 
ou  thérapeutique  qui  rende  compte  du  fait,  elle  arrive  à  un  degré  et  plus; 
dans  d'autres  cas,  on  observe  une  certaine  périodicité,  en  ce  sens  qu'une 
rémission  forte  alterne  avec  une  rémission  faible  ;  dans  le  tracé  ci-contre 
(voy.  fig.  -il),  les  jours  il  à  17  montrent  nettement  ce  phénomène  qu*on 
retrouve  encore  du  23**  au  ii^O".  Indépendamment  de  ces  rémissions  quoti- 
diennes, la  fièvre  du  rhumatisme  en  présente  souvent  d'autres  qui  impri- 
ment à  ses  allures  une  irrégulartié  caractéristique  ;  elle  baisse  soudaine- 
nement,  atteint  même  le  chiffre  thermique  normal,  puis  le  lendemain  ou 
le  surlendemain  elle  reprend  son  degré  primitif;  si  Ton  n'est  prévenu  du 
lait,  on  peut  tenir  pour  prochaine  une  guérison  encore  éloignée  ;  dans  la 
figure  43,  les  jours  20  et  :21  donnent  un  exemple  remarquable  de  ce  |)]ié- 
nomène  trompeur.  La  température  arrive  rarement  aux  degrés  extrêmes. 
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qu'elle  présente  dans  les  maladies  infectieuses  ;  si  Ton  a  soin  de  mettre 
à  part  les  cas  à  complication,  on  voit  que  la  moyenne  thermique  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  est  de  38°,5  à  39°,8;  lorsque  le  chiffre  40  est  at- 
teint, ce  n*cst  que  pour  un  soir  ou  deux  dans  tout  le  cours  de  la  maladie 
^voy.  fig.  il  et  i2);  mais  s'il  existe  quelque  complication  cardio-pulmo- 
naire, ce  chiffre  peut  être  observe  plusieurs  jours  de  suite  et  à  diverses 
reprises;  il  peut  môme  être  dépassé.  —  Le  pouls  se  maintient  d'ordinaire 
^ntre  00  et  100,  il  est  ample  et  mou. 

Dès  que  la  fièvre  est  établie,  le  malade  commence  à  suer,  et  bientôt  la 
diaphorèse  arrive  à  une  abondance  et  à  une  persistance  qu'on  ne  retrouve 
dans  aucune  autre  maladie  ;  ces  sueurs,  d'odeur  fort  pénétrante,  de  réac- 
tion fortement  acide,  n'ont  aucune  signification  critique,  loin  de  là,  car 
<:'est  pendant  l'augment  et  l'acmé  qu'elles  sont  le  plus  profuses.  Elles 
contril)uent  à  l'affaiblissement  du  patient,  dont  les  téguments  ne  taixient 
pas  à  pâlir  sous  l'influence  de  rANÉMiE;  cette  pâleur,  remarquable  au  mi- 
lieu d'une  fièvre  à  sueurs  abondantes,  est  éminemment  caractéristique  ; 
le  fait,  non  expliqué  pour  eux,  avait  frappé  les  anciens,  qui  ont  [souvent 
appliqué  à  cet  état  la  désignation  d^febris  pallida.  — L'anémie,  ainsi  que 
je  l'ai  dit,  est  en  rapport,  pour  sa  précocité  et  son  degré,  avec  le  nombre 
des  manifestations  articulaires  ;  en  même  temps  qu'elle  se  traduit  par  la 
pâleur  des  téguments,  elle  donne  lieu  à  un  bruit  de  souffle  cardio-vascn- 
laire,  bruit  systolique,  généralement  à  maximum  aortique,  qui  a  souvent 
été  pris  bien  à  tort  pour  l'indice  d'une  endocardite. 

L'uRiNK  présente  des  modifications  qui  résultent  en  grande  partie  de  la 
déperdition  d'eau  par  les  sueurs;  elle  est  peu  abondante,  foncée,  et  dès 
qu'elle  se  refroidit  elle  laisse  déposer  une  grande  quantité  d'acide  urique 
et  d'urates;  la  proportion  de  ces  éléments  est  accrue  du  fait  de  la  fièvre, 
elle  est  accrue  vraisemblablement  aussi  du  fait  de  la  dyscrasie  urique 
inhérente  au  rhumatisme,  et  l'urine  ne  contient  plus  assez  d'eau  pour 
maintenir  ces  sels  dissous  à  froid.  —  Cette  même  cause,  la  diaphorèse,  rend 
compte  de  la  soif  qui  est  vive,  et  de  la  constipation  qui  est  à  peu  près  con- 
stante ;  la  langue  est  blanche,  la  bouche  sèche,  mais  la  tête  reste  libre,  les 
douleurs  sont  la  seule  cause  de  l'insomnie,  qui  vient  ajouter  aux  souffrances 
du  malade. 

La  peau  est  souvent  le  siège  d'ÉnuPTioNS  diverses  dont  Tépoque  varie 
suivant  leur  nature  ;  —  le  processus  inflammatoire  circonscrit  qui  donne 
lieu  à  Vérythème  noueux  peut  être  très-précoce,  devancer  même  les  dou- 
leurs articulaires,  et  en  revanche  on  peut  l'observer,  notamment  aux 
membres  inférieurs,  alors  que  la  convalescence  est  proche  ou  établie;  — 
le  processus  plus  complexe,  constitué  à  la  fois  par  l'exsudation  intrader- 
mique et  le  soulèvement  de  Tépiderme  au  niveau  des  plaques,  urticaire, 
est  plus  rîiro  et  appartient  surtout  à  la  période  d'état;  —  la  saillie  diffuse 
<le  l'épiderme  en  vésicules  séreuses,  transparentes  ou  opaques,  miliairey 
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suit  de  près  l'apparition  des  sueurs  auxquelles  elle  est  surbordunnée  et 
cesse  avec  elles;  c'est  la  plus  fréquente  de  ces  éruptions  ;  —  l'héniorrhagie 
cutanée  sous  forme  de  petites  taches  circonscrites,  purpuray  ou  de  plaques 
diffuses,  pétéchies,  péliose,  n'est  pas  commune,  elle  apparaît  dans  la  pé- 
riode d'état  ou  dans  le  déclin  de  la  maladie  ;  en  dépit  des  conclusions  a 
priariy  ces  éruptions  hémorrhagiques  sont  très-rarement  liées  à  la  dys- 
crasie  grave  qui  engendre  les  hémorrhagies  adynamiques  {rhumatisme 
scorbutique  des  anciens).  Le  plus  ordinairement  elles  sont  sans  relation 
aucune  avec  un  état  général  quelconque,  et  elles  résultent  simplement 
de  troubles  mécaniques  dans  la  circulation  cutanée,  vraisemblablement 
ii'embolies  capillaires. 

La  relation  entre  le  processus  rhumatismal  et  ces  phénomènes  cutanés 
est  donc  anatomique  bien  plutôt  que  nosologiquc;  ceux  qui,  après  Eiscn- 
mann,  ont  cru  résoudre  le  problème  en  englobant  tous  ces  symptômes 
sous  le  chef  rhumatoses  de  la  peau,  ont  donné  un  mot,  et  non  pas  une 
interprétation  pathogénique. 

Complications.  —  Le  rhumatisme  articulaire  aigu  peut  accomplir  son 
évolution  sans  présenter  d'autres  phénomènes  que  les  symptômes  fonda- 
mentaux qui  viennent  d'être  étudies;  mais  les  complications  sont  fré- 
quentes et  variées,  et  ce  sont  elles,  à  vrai  dire,  qui  font  la  gravité  actuelle 
et  ultérieure  de  la  maladie.  Les  plus  importantes  de  ces  complications  sont 
les  inflammations  du  cœur  et  de  ses  enveloppes ;]Si\  indiqué  antérieurement 
leur  fréquence  et  le  moment  de  leur  développement,  je  n'ai  pas  à  revenir 
sur  ce  sujet.  On  a  souvent  attribué  à  ces  phlegmasies  un  caractère  meta- 
statique  en  se  fondant  sur  la  disparition  concomitante  des  accidents  articu- 
laires; je  ne  puis  laisser  passer  cette  proposition;  s'il  y  a  réellement  dans 
quelques  cas  un  déplacement  de  la  fkixion  articulaire  et  une  congestion 
réflexe  compensatrice  sur  un  autre  point,  il  faut  que  ce  fait  soit  bien  rare, 
car  je  n'en  ai  pas  encore  vu  un  seul  exemple  ;ïià  toujours  vu,  en  dépit  de 
l'endocardite  ou  de  la  péricarditc,  les  symptômes  articulaires  persister 
de  manière  à  éloigner  absolument  toute  idée  de  métastase.  Je  veux  bien, 
par  déférence  pour  nos  devanciers,  ne  pas  nier  la  possibilité  du  fait,  mais 
je  ne  puis  le  signaler  que  comme  une  exception  des  plus  insolites.  Les 
inflammations  du  cœur  et  de  l'aorte  sont  de  simples  complications,  et 
leur  fréquence  spéciale  dans  le  rhumatisme  n'a  pas  d'autre  cause  que  le 
consensus  qui  unit,  en  l'état  de  santé  comme  en  l'état  de  maladie,  les  tissus 
analogues  (partes  similares  d'Aristote)  :  aussi,  selon  la  juste  remarque  de 
Bamberger,  dont  j'ai  maintes  fois  vérifié  l'exactitude,  la  disposition  aux 
complications  cardiaques  est-elle  en  raison  directe  du  nombre  des  articu- 
lations affectées. 

L'endocardite  rhumatismale  peut  comme  toute  autre  donner  lien  aux 
embolieSy  aux  infarctus,  aux  coagulations  inlracardinques;  ces  complica- 
tions de  deuxième  étape  sont  les  principales  causes  de  la  mort  rapido  o» 
JACCOVD.  —  Palh.  int.,  3«  édit.  ii.  —  *M 
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subite  qui  esl  parfois  observée  dans  le  cours  du  rhumatisme.  Lorsque 
l'action  du  cœur  est  affaiblie  pour  une  cause  quelconque,  Vhypei^nose  et 
Vinopexie  peuvent  déterminer  une  thrombose  cardiaque  mortelle  sans 
endocardite;  j'ai  vu  deux  faits  qui  justifient  cette  assertion. 

Les  autres  complications  sont  beaucoup  plus  rares;  parmi  elles  lapteri- 
résie  esl  la  plus  commune,  \si  péritonite  est  déjà  moins  fréquente,  h  pneu- 
manie  l'est  encore  moins,  enfm  la  méningite  cérébrale  ou  spinale  est 
exceptionnelle. 

On  observe  parfois,  dans  la  période  d'état  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
des  accideintii  cérébraux  subits  qui  le  plus  souvent  sont  rapidement  mor- 
tels (1);  V  embolie  cérébrale  eiXaméningitey  que  je  viens  de  signaler  comme 
complications  possibles,  rendent  compte  de  quelques-uns  de  ces  faits; 
d'autres  sont  explicables  par  des  hémorrhagies  méningées  puncliformcs, 
ou  de  Vhydrocéphalie  :  mais  dans  un  certain  nombre  de  cas  l'autopsie  esl 
muette,  elle  ne  montre  aucune  lésion  suffisante  de  l'encéphale  ou  de  ses 
enveloppes.  Le  tableau  clinique  est  toujours  le  même  dans  ses  traits  fon- 

(1)  Stoll,  liatio  medeiidi.  —  Chomel,  Bouillaud,  Eisenmann,  Gintrac,  loc.  cit. 

SuNDELix,  Ufher  die  rlieumatische  Enl^ùndungeii  imiercr  edler  Gehilde  {Uorn'a  Archii\ 
182i).  —  ViLLLENEivE,  Dict.  défi  xc.  mèd.,  t.  XLVIII.  —  GossET,  Soc.  méd.  hôp.  Pari* 
1851.  —  BouRîiox,  Union  méd.^  1851.  —  Artaud,  Trois  cas  de  rhumatisme  neri'eux 
Hloiiiqiie  (Rente  Utérap.  du  Midi,  1852).  —  Schwarz,  Melaslatisches  Hnirleideti  ttei 
iUieumati.stnHs  (Med.  Zeit.  lUisslands,  1853).  —  Vigla,  Arch.  géti.  de  méd..,  1853.  — 
<'iOSSY,  Arch.  (jén.  de  méd.y  1854.  —  Durrant,  A«sociaf.  med.  Journal^  I85i.  —  Tabdffi, 
Monogr.  d"!  Reumaiismo  (Ann.  univ.  di  med.,  1855).  —  iMssNET,  Arch.  gén.  de  méd.<, 

1856.  —  Roche,  Thhe  de  Stra-shoury,  1856.  —  Thore  lils.  Gaz.  hôp.j  1850.  —  Letil- 
LiER,  Gai.  hôp.,  1856.  —  Stromeyer,  Ueber  dan  Parietalhlatt  der  Aradinoidea  cerehri 
(Deutsrfie  Klinih,  1856).  -   Lixel,  Abeille  méd.,  1857.  —  Mii.lard,  )ïonit.  des  hôp., 

1857.  —  Marrotte,  Union  méd.,  1857.  —  HEKzor,,  Wiener  med.  Wochen.,  1857.  — 
Becqi'erfl,  Union  méd.,  1857.  —  Gubi.er,  Arch.  gén.  de  méd.,  1857.  —  Sée,  Union 
méd.,  1857.  —  Boirdon,  Woiij.ez,  Eodem  loco.  —  Lorrey,  Jahresbericht  ans  dem  Frank- 
furter Mrger-ïlospital.  Frankfurt  a.  M.,  1857.  —  Fischer,  6'a*.  /lo/).,  1858. —  FoMCET, 
iia%,  méd.  Strasbourg,  1858. —  Moutard-Martin,  Monit.  des  hôp.,  1858.  —  Petit,  Gëi. 
hâp.,  1858.  —  Murney,  Dublin  IIosp.  Gai.,  1858.  —  Legroux,  Union  méd.,  1859.  — 
DuMONT,  Thèse  de  Paris,  1851).  —  Trousseau,  Clinique  européenne,  1859.  —  Kuhn,  C«*. 
jnéd.  Paris,  1859.  —  Uo.xifaz  et  .Mazet,  Eodem  loco,  1859.  —  Ueuss  und  Palm,  Wùriemb. 
jmed.  Corresp.  Dlatt,  1859. 

PosNER,  Encephalopathia  rhcumatica  Qled.  Cenlr.  Zeit.,  1859).  —  Aran,  Gûi.  A^., 
.M860.  —  Lebert,  Klinik  des  acuten  Gelenkrheumatismus.  Erlangcn,  1860.  —  TruiiciEL, 
Klin.  Mittheilungen.  Hamburg,  1860.  —  Kordecki,  Deutsdie  Klinik,  1860.  —  IJET8I« 
Union  méd.,  1860.  —  Rouet,  Cas.  hôp.,  1860.  —  Bourdon,  Union  méd,,  1860.  —  litis- 
MXGER,  Die  protrahir  te  For  m  des  rheumatisclien  Ifirnleidens  (Arch.  der  Heilk.,  1809).— 
Beau,  Gai.  hôp.,  1860.  —  Legroux,  Gai.  hôp.,  1860.  —  OppENHUiiBii,  Yerktmêf,  des 
natur.  hist.  med.  Vereins  iu  Heidelberg,  1861.  —  Pretss,  De  Rhe$unartkroti  mU** 
Jîerolini,  1861.— Kops,  Dullet.  Soc.  méd.  de  Gond,  1861.  —  BoviLLAUD^^i.  Ac^i.,  IjWS. 
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(lamentaux;  le  malade  est  pris  cragilation,  de  délire  bruyant  d'une  vio- 
lence variable,  puis  il  tombe  dans  le  coma,  et  il  meurt  quelques  heures 
ou  un  ou  deux  jours  après  le  début  des  accidents;  quelquefois  le  délire 
manque  ou  dure  à  peine,  et  le  coma  est  le  fait  initial  ;  la  mort  est  plus  ra- 
pide encore. 

On  n*a  pas  manqué  d'invoquer  ici  le  déplacement  métastîitique  de  la 
phlei];masie  articulaire;  mais  cette  interprétation  repose  sur  une  observa- 
lion  insuffisante;  que  la  douleur  diminue  ou  disparaisse  lors  du  dévelop- 
pement de  Tencéphalopathie,  cela  n'a  rien  de  surprenant  et  prouve  sim- 
plement que  le  trouble  cérébral  anéantit  les  perceptions  ;  mais  l'observation 
anatomique  démontre  après  la  mort  la  persistance  du  travail  inflammatoire 
dans  les  jointures,  et  ce  fait  positif  ruine  l'hypothèse  de  la  métastase.  La 
vérité  est  que  la  genèse  de  ces  accidents  n'est  pas  élucidée;  Lebert,  qui  a 
sioumis  la  question  à  une  complète  et  remarquable  étude,  conclut  à  une 
intoxication,  en  se  fondant  sur  la  présence  de  l'urée  en  excès  dans  le 


—  TuMGEL,  Klin,  Mittheii.  Hambiiig,  186i.  —  Saxder,  MUtheil.  ans  der  SpUalpraxis 
iDeuttehe  Klinik,  1862).  —  Ardouix,  Thèse  de  Straxhoiinj,  1861.  —  Collin,  ^fonit.  des  $c. 
méd.j  1862.  —  Lombard,  (iai.  méd.  Paris,  18G3.  —  Kuhn,  Eodem  hco,  1863.  —  Ber- 
trand, Thèse  de  Strasbounj,  I8G3.  —  ^scher,  Anmlender  Charilè,  X,  1863.  —  Falot, 
Montpellier  méd.,  186i.  —  Trousseau,  G(n.  hâp.,  186i.  —  Martin  Y,  Ann.  Soc.  méd. 
tr  Anvers,  1863. 

Flamm,  Ueher  meningilische  Symptôme  beim  Rheumatismus  acutus.  Tubingen,  1865. 

—  Herpahi,  Joum.  de  méd.  de  Bruxelles,  1865.  —  Gintrac,  Joiirn.  de  méd.  de  Bor- 
thêmx,  1865.  —  Elliston,  Britisch  med.  Joum.,  1865.  —  Kreuser,  Med.  Corresp.  Blatt 
4le$  Wurtemb.,  àrUlichen   Vereins,  1866.  —  Fernet,  Tttèse  de  Paris,  1866.  —  Ball, 

Thène  de  concours.  Paris,  1866.  —  Leloutre,  Tlièse  de  Paris,  1866.  — Dumolard,  Thèse 
4le  Paris^  1866.  —  Desguin,  Ann.  Soc.  méd.  d'Anvers,  1867.  —  Peyser,  Vther  diepro- 
trMrie  Farm  der  rheumatischen  Hirnalfection.  Berlin,  1867.  —  Johnson,  the  Lanoet, 
1867.  —  Lediu,  Ga*.  hop.,  1867.  —  Ringer,  Med.  Times  and  Gai.,  1867.—  Ramsull, 
4he  Lancet,  1868.  —  Foster,  Jenner,  Weber,  Ihe  Lancet,  1868.  —  Creissel,  Tfièse  de 
,  Strasbourg,  1868.  —  Desguin,  Ann.  Soc.  méd.  dWnvers,  1868,  1869.  —  Oppolzer, 
Wiener  med.  \Voc*«#i.,  1869.  —  Lemoise,  Thejte  de  Paris,  1869.  —  Ferrer,  Die  nervo- 
ten  Ersdieinungen  im  Rheumatismus  acutus  (Arch.  f.  IMIk.,  1869).  —  Riedel,  Ueber 
jden  aeuten  Gelenkrheumatismus.  Berlin,  1869. 

Fautel,  Gai.  hôp.,  1870.  —  Murchison,  the  Lancet,  1870.  —  Priestlet,  Notes  of  a 
fatal  case  of  metastasis  to  the  dura  mater  of  tlie  brain  during  acute  rheumatism  (thr 
Lancet,  1870).  —  Desguin,  Bullet.  Soc.  de  méd.  de  Gand,  1870.  —  Hirtz,  Des  accidents 
nerveux  dans  le  rhumatisme  et  de  leur  rapport  avec  la  dégénérescence  du  muscle  ear^ 
-dkque  (Gai.  hôp.,  1870).  —  Bradbury,  the  Lancet,  1870.  —  Barclay,  Eodem  loeo, 
1870. 

ScHEUER,  L'n  cas  de  rhumatisme  cérébral  à  forme  céplialalgique  (Joum,  de  méd., 
1871).  —  Desguin,  Ann.  de  la  Soc.  de  méd.  d'Anvers,  1871.  —  MoxoN,  Case  of  cérébral 
rheumalism  treated  bij  cold  bath  (Med.  Times  and  Ga%.,  1871).  —  Audersoh,  Cérébral 
rheumatism  (Brit.  med.  Joum.,  1871). 
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sang,  et  sur  les  caractères  physiques  de  ce  liquide,  mais  il  n'a  pu  déceler 
l'agent  toxique.  J'ai  cru  longtemps  que  cette  encéphalopathie  pouvait  être 
attribuée  à  l'accroissement  extrême  de  la  calorificalion,  le  début  des  acci- 
dents étant  toujours  précédé  d'une  élévation  notable  du  thermomètre; 
mais  les  deux  faits  dont  je  donne  ici  les  courbes  (voy.  fig.  44  et  45)  ne 
justifient  pas  entièrement  celle  interprétation;  on  y  voit  bien  l'ascension 
brusque,  d'autant  plus  significative  qu'elle  a  lieu  le  matin;  mais  on  voil 
aussi  que  la  chaleur  n'atteint  pas  il  degrés,  et  l'observation  d'un  grand 
nombre  de  maladies  aiguës  démontre  que  ce  chiffre,  même  persistant» 
est  compatible  avec  la  vie.  —  L'anémie  cérébrale  simple  ne  peut  être 
invoquée,  car  elle  ne  lue  pas  aussi  rapidement,  et  la  théorie  de  Tintoxica- 
lion  me  semble  passible  de  la  même  objection;  une  hypothèse  plus  vrai- 
semblable serait  celle  d'une  modification  dans  la  quantité  d'eau  d'interpo- 
sition et  de  composition  du  tissu  cérébral,  altération  dont  les  recherches 
de  Buhl  ont  démontré   l'importance   pour  les  accidents  encéphaliques 
graves  de  la  fièvre  typhoïde.  —  Les  malades  dont  les  courbes  sont  ci-jointes 
sont  des  exemples  terrifiants  de  la  rapidité  que  présente  parfois  l'encé- 
phalopathie  rhumatismale;  l'un  (fig.  Ai)  est  pris  de  délire  dans  la  nuit  et 
meurt  à  quatre  heures  du  matin  ;  l'autre  (Ci^,  45)  est  pris  de  délire  à  six 
heures  et  demie  du  soir  et  meurt  le  même  soir  à  huit  heures.  Chez  tous 
deux  l'ascension  thermique  anormale  du  matin  a  précédé  de  dix  à  douze 
heures  le  début  des  accidents;  cette  particularité  est  entièrement  favorable 
à  mon  opinion  touchant  la  relation  qui  unit  l'encéphalopathie  à  la  calori- 
fication  ;  le  degré  numérique  seul  m'empêche  de  conclure;  de  plus  nom- 
breuses observations  sont  nécessaires,  surtout  au  point  de  vue  de  l'infil- 
tralion  cérébrale  interstitielle,  que  l'on  ne  recherche  pas  avec  assez  de  soin 
dans  les  autopsies. 

Ce  n'est  pas  seulement  par  sa  genèse  que  cette  encéphalopathie  est  ob- 
scure, elle  ne  l'est  pas  moins  sous  le  rapport  de  sa  fréquence  extrême- 
ment variable  d'une  année  à  l'autre  ;  c'est  un  point  qui  a  été  bien  mis  en 
lumière  par  les  intéressantes  statistiques  de  Lange;  elles  nous  montrent 
que  pour  une  série  de  seize  années  la  proportion  centésimale  du  rhuma-» 
tisme  cérébral  a  varié  depuis  un  minimum  annuel  de  1,3  pour  100  rhu- 
matismes articulaires  aigu  jusqu'à  un  maximum  annuel  de  12, ÎJ  pour  10(1 
(années  1804  et  1805).  Les  raisons  de  ce  fait  sont  inconnues. 

Dans  quelques  cas  rares  les  accidents  cérébraux  s'atténuent  graduelle- 
ment, la  guérison  a  lieu. 

Dans  d'autres  circonstances,  les  choses  se  passent  autrement  :  l'encé- 
phalopathie présente  un  développement  plus  lent  et  comme  graduel;  le 
malad  et  espris  d'un  délire  tranquille  qui,  au  début,  peut  être  exclusiveinrnl 
nocturne,  et  qui  devient  ensuite  continu,  parfois  même  assez  violent  pour 
nécessiter  l'emploi  des  moyens  coercitifs;  l'intensité  des  accidents  vari« 
d'un  jour  à  l'aulre,  ils  coïncident  souvent  avec  une  céphalalgie  opini;Ure> 
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cl  ils  persistent  ainsi  sans  présenter  aucun  rapport  saisissable  avec  l'atté- 
nuation ou  raggravation  des  symptômes  articulaires.  Quand  la  guérison 
du  rhumatisme,  en  tant  que  maladie  aiguë,  est  effectuée,  les  troubles  céré- 
braux peuvent  eux-mêmes  disparaître  sans  laisser  de  traces  ;  mais,  dans 
quelques  cas,  ils  subsistent  plusieurs  jours  ou  môme  plusieurs  semaines 
après  le  retour  définitif  de  la  température  normale  et  la  cessation  des 
douleurs.  L'issue  de  cette  phase  est  douteuse;  la  guérison  peut  avoir  lieu, 
j'en  ai  en  ce  moment  même  un  exemple  concernant  une  femme  de  trente- 
neuf  ans;  le  désordre  cérébral  peut  persister  sous  forme  d'aliénation 
mentale  ;  des  phénomènes  inflammatoires  aigus  peuvent  éclater  au  bout 
d'un  certain  temps  et  amener  la  mort.  Je  n'ai  pas  d'autopsie  se  rapportant 
h  ceiie  forme  proîowf/^^»;  mais  d'après  les  caractères  des  symptômes  au 
début,  d'après  leur  persistance,  d'après  les  diverses  terminaisons  que  pré- 
sente cette  variété  d'encéphalopathie,  j'incline  à  croire  qu'il  s'agit  ici  d'une 
méningite  chronique  d^  la  convexilé. 

On  aura  soin  de  ne  pas  confondre  avec  Tencéphalopathie  rhumatis- 
male le  délire  alcoolique,  qui  peut  sunenir  ici  comme  dans  toute  autre 
maladie  aiguë. 

La  BMirciie  du  rhumatisme  articulaire  aigu  n'est  point  renfermée  dans 
on, cycle  défini;  au  point  de  vue  de  la  durée,  il  faut  avant  tout  tenir 
compte  de  l'intensité  fort  variable  de  l'atlaque;  les  rhumatisants  des  cour- 
bes 41  et  42  n'ont  eu  aucune  complication,  ils  ont  été  soumis  au  même 
traitement  que  les  malades  des  courbes  ci-jointes  (fig.  40  et  47),  et  cepen- 
dant, dans  les  deux  premiers  cas,  la  durée  de  la  maladie  a  été  comprise  entre 
vingt-huit  et  trente  jours;  dans  les  deux  autres  elle  a  été  terminée  au  qua- 
torzième et  au  douzième  jour.  La  terminaison  n'est  jamais  brusque,  elle  se 
fait  par  lysis.  Il  est  rare  que  la  marche  soit  tout  à  fait  continue;  elle  est 
interrompue  par  des  rémissions  plus  ou  moins  marquées  qui  peuvent  in- 
duire en  erreur,  si  l'on  n'a  pas  soin  de  prendre  pour  critérium  le  degré 
thermique  ;  quel  que  soit  l'apaisement  des  autres  symptômes,  la  guérison 
n'est  atteinte  que  lorsque  la  température  est  normale  le  soir  aussi  bien 
que  le  matin.  C'est  par  ces  rémissions  et  ces  reprises  successives  que  la 
maladie  arrive  à  durer  de  quatre  à  six  semaines  et  même  davantage.  Les 
RECHUTES  sont  très-fréquentes,  la  moindre  imprudence  durant  la  conva- 
lescence suffit  pour  les  provoquer,  et  quelquefois  la  seconde  atteinte  dé- 
passe la  première  en  violence  et  en  durée  ;  ce  n'est  cependant  pas  le  cas 
ordinaire.  Dans  d'autres  circonstances,  la  rechute  se  fait  d'une  autre  ma- 
nière ;  ce  n'est  pas  une  attaque  aiguë  qui  reparaît;  la  fièvre  reste  éteinte, 
l'état  général  se  maintient  bon,  mais  les  douleurs  articulaires  reviennent 
plus  ou  moins  vives,  la  rechute  a  lieu  sous  la  forme  chronique.  —  Les 
héodives  sont  la  règle;  il  peut  s'écouler  des  années  entre  la  première  et 
la  seconde  attaque,  mais  rien  n'est  plus  rare  qu'une  attaque  isolée.  La 
seconde  en  appelle  ensuite  une  troisième,  et  les  intervalles  libres  dimi- 
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iiuent  à  mesure  que  les  attaques  se  multiplient.  Ce  n'est  pas  toujours  sous 
forme  de  polyarthrite  aiguë  que  les  récidives  ont  lieu  ;  par  le  fait  de  la 
première  attaque,  Tindividu  est  constitué  rhumatisant  et  est  sujet  dès 
lors  à  toutes  les  formes,  à  toutes  les  localisations  de  la  maladie;  douleurs 
chroniques,  rhumatisme  musculaire,  arthrite  déformante,  peuvent  suc- 
cessivement représenter  chez  lui  les  effets  de  la  dyscrasie  constitution  - 
nelle. 

Eu  égard  à  la  mortalité,  le  pronosUc  n'est  pas  grave  ;  sans  complica- 
tions, le  rhumatisme  articulaire  ne  tue  pas,  et  même,  dans  les  cas  graves 
avec  complications  multiples,  la  guérison  peut  être  ohtenue  (fig.  43).  La 
mort  est  amenée  par  quelqu'une  des  causes  qui  ont  été  précédemment 
indiquées,  il  est  inutile  d'en  reproduire  Ténuméralion.  Mais  au  point  de 
vue  de  l'état  ultérieur  de  la  santé,  le  pronostic  est  sérieux;  non-seule- 
ment le  malade  est  exposé  aux  récidives  sous  toutes  formes,  mais  il  tient 
trop  souvent  de  son  attaque  aigué  une  lésion  cardiaque  incurable. 

Le  rhamatiflane  fixe  (monoarthrite  rhumatismale)  est  caractérisé  pai' 
les  signes  physiques  de  l'hydarthrose  et  de  l'arthrite,  et  sa  nature  rhuma- 
tismale ne  peut  être  affurmée  que  lorsqu'il  survient  comme  reliquat  d'une 
polyarthrite  aiguë,  ou  bien  lorsqu'il  s'établit  chez  un  indi\idu  qui  a  déjà 
éprouvé  les  manifestations  ordinaires  du  rhumatisme  articulaire  ou  muscu- 
laire. Cette  forme  n'est  fébrile  que  dans  les  premiers  jours,  elle  ne  pré- 
sente presque  jamais  de  complications  viscérales,  mais  elle  est  désespé- 
rante par  sa  ténacité,  et  laisse  souvent  après  elle  des  lésions  et  des 
désordres  fonctionnels  graves  dans  la  jointure.  Les  relevés  de  Lebert  éta- 
blissent que  la  durée  minimum  de  cette  forme  est  de  six  semaines,  et 
qu'elle  peut  se  prolonger  jusqu'à  quatre  mois  et  plus.  —  Dans  cette 
forme  il  faut  toujours  examiner  attentivement  les  organes  génitaux,  l'ar- 
thrite fixe  étant  souvent  sous  la  dépendance  d'une  blennorrhagie. 

Forme  chronique.  —  Cette  forme  est  très-fréquente,  et  elle  peut  être 
observée  chez  des  individus  qui  n'ont  jamais  éprouvé  d'attaque  aiguë;  ce 
fait  a  une  grande  importance  pratique,  qui  est  la  suivante  :  les  complica- 
tions cardiaques  ne  sont  pas  étrangères  à  cette  forme  chronique,  mais 
elles  ont  alors  un  développement  tout  à  fait  silencieux;  elles  ne  s'impo- 
sent à  l'attention  que  lorsqu'elles  provoquent  les  accidents  des  lésions 
valvulaires  constituées,  et  bon  nombre  d'endocardites  ou  de  maladies  or- 
ganiques du  cœur  qui  ont  une  spontanéité  apparente  sont  liées  en  réaUté 
à  des  rhumatismes  chroniques. 

Cette  forme  diffère  de  la  précédente  par  l'absence  de  fièvre  et  par  l'ab- 
sence de  cet  état  général  qui  caractérise  toute  maladie  aiguë  ;  elle  consiste 
uniquement  en  symptômes  articulaires  qui  présentent  plusieurs  variétés. 
Dans  certains  cas,  il  existe  un  état  morbide  continu  de  plusieurs  mois  de 
durée,  qui  est  caractérisé  par  des  douleurs  permanentes  d'intensité  varia- 
ble dans  une  ou  plusieurs  grandes  jointures  ;  à  certains  jours,  la  locomo- 
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Uon  est  possible,  parfois  même  elle  est  plus  facile  après  quelques  instants 
crexercice  qu'au  début;  à  d'autres  moments,  la  douleur  confine  le  malade 
dans  l'immobilité  pour  plusieurs  jours,  elle  a  des  redoublements,  Turine 
devient  rare  et  chargée  d'urates,  il  se  peut  même  qu'il  y  ait  le  soir  un 
léger  mouvement  fébrile.  Dans  ces  conditions,  les  articulations  sont  dou- 
loureuses à  la  pression,  elles  sont  tuméfiées,  et  le  gonflement  tient  à  un 
épanchement  liquide  ou  à  Tépaississement  des  parties  fibreuses  ;  lorsqu'il 
n'y  a  pas  de  liquide,  on  constate  souvent,  pendant  les  mouvements,  des 
craquements,  ou  de  la  crépitation  articulaire.  Ces  espèces  de  paroxysmes 
se  renouvellent  à  intervalles  variables,  et  cet  état  sans  durée  précise  aboutit 
ou  à  la  guérison  ou  à  la  production  de  lésions  ostéo-articulai;*es  définitives, 
semblables,  au  siège  près,  à  celles  de  l'arthrite  déformante  des  petites  join- 
tures. Au  reste,  les  deux  localisations  peuvent  coïncider,  ainsi  que  j'en 
ai  rapporté  un  exemple.  Alors  même  que  les  extrémités  osseuses  ne  sont 
pas  tuméfiées,  elles  peuvent  faire  une  saillie  exagérée  par  suite  de  l'atro- 
phie des  muscles  périarticulaires.  —  Une  autre  variété  est  caractérisée 
par  des  accès  plus  ou  moins  répétés  de  douleurs  articulaires  fixes  ou 
vagues,  dans  l'intervalle  desquels  le  malade  ne  soufl're  pas;  le  moindre 
changement  de  température,  l'impression  d'un  courant  d'air,  sulïisenl 
pour  provoquer  un  de  ces  paroxysmes  qui  sont  très-rarement  fébriles.  Ou 
n'observe  pas  les  lésions  complexes  auxquelles  donne  lieu  la  variété  précé- 
dente, tout  au  plus  y  a-t-il  parfois  un  peu  de  sécheresse  et  de  crépitus 
articulaire.  L'impressionnabiUté  des  malades  sous  les  influences  atmo- 
sphériques dépasse  toute  croyance,  et  l'imagination  aidant,  ils  deviennent 
de  véritables  baromètres.  Les  douleurs  articulaires  alternent  souvent  avec 
du  rhumatisme  musculaire,  et  cet  état  de  souffrances  réelles  ou  immi- 
nentes a  toute  la  ténacité  d'un  mal  constitutionnel.  Dans  toutes  ces  varié- 
tés, h  rhumatisme  chronique  peut  être  compliqué  de  névralgies  et  de 
paralysies  limitées. 


TRAITEMENT. 

Fomw  al^aë.  — Je  passerais  eu  revue  toute  la  pharmacopée,  si  je  vou- 
lais énumérer  les  nombreuses  médications  qui  ont  été  proposées;  je  me 
bornerai  donc  à  indiquer  celles  auxquelles  je  me  suis  arrêté  après  de 
nombreuses  observations  comparatives.  —  Dans  les  cas  iateiMes  avec 
douleurs  violentes  et  fièvre  au-dessus  de  39  degrés,  je  débute,  chez  les 
individus  robustes j  par  le  tartre  stibié  à  hautes  doses,  selon  les  règles  que 
j*ai  formulées  à  propos  de  la  péricardite;  la  sédation  est  d'autant  plus 
marquée  que  les  évacuations  ont  été  plus  abondantes.  Le  lendemain,  je 
laisse  le  malade  au  repos,  mais  le  troisième  jour  je  réitère  la  potion  sli- 
biée,  si  les  douleurs  ou  la  fièvre  ont  repris  une  vivacité  voisine  de  celle 
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du  premier  jour;  la  médication  est  pénible,  j'en  conviens,  mais  on  ne 
peut  se  faire  une  idée  de  la  détente  salutaire  qu'elle  produit;  en  compa- 
rant des  cas  similaires,  je  me  suis  assuré  que  ce  traitement  abrège  la 
durée  de  la  maladie  ;  en  outre,  les  complications  viscérales  sont  moins 
fréquentes  et  moins  ^vcs,  la  péricardite  en  particulier  ne  s'accompagne 
pas  d'épanchement,  tout  au  moins  n'en  ai-je  pas  vu  un  exemple 
chez  les  malades  soumis  à  celte  médication.  Elle  est  d'autant  plus  effi- 
cace qu'elle  est  instituée  à  une  époque  plus  voisine  du  début  de  la 
fièvre.  Après  cette  intervention  initiale,  je  continue  le  traitement  suivant 
l'une  des  méthodes  ci-après,  le  choix  étant  subordonné  au  degré  de  la 
sédation  obtenue  par  l'émétique. 

Dans  les  cas  de  mojeaa«  tatensteé,  si  le  malade  est  robuste,  il  y  a 
encore  avantage  à  commencer  par  le  tartre  stibié  ;  il  suffit  alors,  en  géné- 
ral, de  l'administrer  une  seule  fois  ;  si  la  gravité  des  symptômes  ne  jus- 
tifle  pas  cette  médication,  ou  bien  si  je  trouve  quelque  contre-indication 
(constitution  faible,  diarrhée  spontanée  dès  le  début  de  la  maladie,  épi- 
staxis),  alors  je  donne  le  sulfate  de  quinine  à  la  dose  de  60  centigrammes 
à  1  gramme  par  jour,  et  plus  souvent  encore  des  pilules  composées  de 
sulfate  de  quinine  (10  centigr.)  et  poudre  de  digitale  (5  centigr.),  au 
nombre  de  six  à  dix  le  premier  jour,  autant  le  second,  et  ensuite  à  doses 
décroissantes  suivant  l'effet  produit;  cette  médication  mixte  m'a  paru  plus 
avantageuse  que  le  sulfate  de  quinine  pur,  surtout  au  point  de  vue  de 
l'état  du  cœur.  Pour  boisson,  je  fais  prendre  la  limonade  au  jus  de  citron, 
de  telle,  manière  que  le  malade  consomme  chaque  jour  de  60  à  100  gram- 
mes de  suc  citrique.  Je  n'ai  pas  essayé  la  médication  par  le  suc  de  citron 
seul,  qu'ont  préconisée  plusieurs  observateurs,  mais  je  puis  affirmer 
que  cette  limonade  concentrée  est  un  adjuvant  utile  et  agréable  du  trai- 
tement. —  Les  articulations  malades  sont  badigeonnées  de  laudanum  et 
enveloppées  d'ouate  recouverte  d'un  taffetas  gommé,  de  manière  à  y 
entretenir  une  sudation  abondante. — Du  moment  que  les  symptômes 
aigus  commencent  à  s^apaiser  définitivement,  la  médication  antipyrétique 
est  suspendue,  et  pour  peu  qu'il  y  ait  quelque  indice  de  faiblesse,  je  donne 
le  quinquina  et  le  vin.  Durant  la  phase  d'acuité,  je  ne  laisse  pas  les  ma- 
lades à  la  diète  absolue,  je  fais  constamment  prendre  du  bouillon. 

Chez  les  individus  débilités,  quelle  que  soit  l'acuité  des  accidents,  je 
combats  les  symptômes  articulaires  parles  topiques,  et  je  donne  la  médi- 
cation stimulante,  vin,  quinquina,  alcool  au  besoin. 

Dans  les  cm»  sabaiifiui  enfin,  à  fièvre  légère,  à  douleurs  peu  intenses, 
à  symptômes  généraux  peu  accusés,  je  prescris  les  alcalins  (nitrate  ou  bi- 
carbonate de  soude)  à  hautes  doses,  1^  à  20  grammes  par  jour,  dans  la 
tisane,  et  j*ai  recours  à  la  médication  topique,  c'est-à-dire  aux  applica- 
tions de  vésicatoires  volants  sur  les  jointures  affectées;  c'est  également 
ik  le  moyen  le  plus  efficace  contre  les  douleurs  qui  persistent  après  la 
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cessation  complète  des  accidents  aigus.  —  Dans  toutes  les  circonstances 
on  peut  employer  avec  grands  avantages  les  injections  sous-cutanées  de 
morphine  pour  calmer  les  douleurs  et  procurer  au  malade  un  peu  de 
sommeil. 

Les  COMPLICATIONS  VISCÉRALES  phlcgmasiqucs  ne  présentent  du  fait  du 
rhumatisme  aucune  indication  particulière  ;  elles  seront  traitées  selon  les 
principes  exposés  dans  l'histoire  de  chacune  d'elles.  Quant  à  Tencéphalo- 
PATHIE,  elle  ne  laisse  souvent  pas  le  temps  d'agir;  lorsqu'il  en  est  autre- 
ment, les  vésicaloires  multiples  sur  les  membres,  à  la  nuque  ou  sur  la  tête, 
et  les  dérivatifs  intestinaux  sont  les  moyens  les  plus  utiles.  Si  le  patient 
est  déjà  anémié  par  la  maladie,  on  ne  doit  pas  hésiter  à  prescrire  le  vin  et 
les  stimulants. 

Lorsque  la  monoarthrite  est  fébrile  et  accompagnée  d'épanchements 
liquides,  le  tartre  stibié  est  le  moyen  par  excellence  (sauf  contre-indica- 
tion); j'at  vu  plusieurs  fois  de  vastes  épanchemcnts  du  genou  disparaître 
du  jour  au  lendemain.  Lorsque  la  maladie  est  toute  récenle,  celle  pertur- 
bation peut  être  suivie  de  guérison  ;  dans  le  cas  contraire,  ou  bien  lorsqu'il 
n'y  a  pas  lieu  de  donner  l'émétique,  Jes  révulsifs  cutanés  et  Tiodure  de 
potassium  à  l'intérieur  sont  la  base  du  traitement  ;  l'action  peut  en  être 
secondée  par  les  douches  et  les  bains  sulfureux,  par  le  massage  après  la 
disparition  des  douleurs;  dans  certains  cas  enfm,  la  cautérisation  transcur- 
rente  au  fer  rouge  fait  justice  d'arthrites  rebelles.  Le  membre  doil  être 
placé  dans  une  gouttière,  et  dès  que  les  accidents  aigus  sont  dissipés,  il 
faut  procéder  à  la  mobilisation  méthodique  de  la  jointure,  afin  d'éviter  les 
ankyloses. 

Vmrme  chroBiquc.  —  Les  malades,  vêtus  de  flanelle,  doivent  prendre 
de  sévères  précautions  contre  le  froid  et  l'humidité;  ils  éviteront  par- 
dessus tout  d'habiter  des  maisons  humides  ou  mal  exposées  ;  ces  règles 
doivent  être  suivies  d'une  manière  constante,  alors  même  qu'il  n'y  a  pas 
de  douleurs  actuelles.  Lorsque  le  mal,  fixé  dans  une  ou  plusieurs  jointures, 
peut  faire  craindre  le  développement  de  lésions  articulaires,  il  faut  insis- 
ter sur  la  médication  topique  qui  vient  d'être  indiquée,  et  donner  à  l'inté- 
rieur l'iodure  de  potassium  à  hautes  doses,  seul  ou  uni  au  vin  de  col- 
chique. Les  douches  de  vapeur  simple  ou  térébenthinée  qu'on  fait 
administrer  dans  le  lit  sont  d'une  grande  utilité.  Quand  la  convalescence 
rend  le  malade  à  la  vie  commune,  la  conduite  à  suivre  est  la  même  que 
dans  la  forme  primitivement  vague  caractérisée  par  des  attaques  transi- 
toires de  douleurs  légères  et  mobiles;  il  faut  modifier  la  disposition  con- 
stitutionnelle qui  perpétue  les  accidents.  Cette  indication  fondamentale 
est  remplie  par  le  traitement  thermal  :  si  la  dyscrasie  urique  est  manifeste, 
on  s'adressera  aux  eaux  alcalines  (Vichy,  Carlsbad,  Ems);  dans  le  cas  con- 
traire, on  a  le  choix  entre  des  eaux  fort  nombreuses,  dont  la  composition 
est  variable,  dont  la  minéralisation  pour  quelques-unes  est  à  peine  appré- 
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ciable,  etqui  pourtant  ont  toutes  une  efficacité  positive;  il  ressort  delà 
que  c*est  vraisemblablement  à  la  température  et  à  l'état  électrique  de  Teau 
d'une  part,  aux  installations  balnéaires  de  l'autre,  que  les  résultats  cura- 
teurs doivent  être  attribués.  Parmi  les  eaux  sulfureuses  et  sulfatées,  celles 
d'Aix  et  des  Pyrénées  en  France,  celles  d'Aix-la-Cliapelle  en  Prusse,  de 
Louëche  et  de  Bade  en  Suisse,  sont  les  plus  estimées  ;  parmi  les  eaux  à 
minéralisation  faible,  celles  de  Plombières,  de  Bourbonne,  de  Wiesbadeu, 
de  Wildbad,  de  Ragalz,  légitiment  par  leurs  succès  leur  antique  réputa- 
tion. Lorsqu'il  existe  des  lésions  articulaires,  les  eaux  de  Ragatz,  ou  bien 
les  bains  de  boue  de  Saint-Amand  ou  de  Nauheim  méritent  la  préférence. 
—  L'hydrothérapie  sous  toutes  ses  formes,  douches  froides,  bains  russes, 
bains  de  vapeur  térébenthines,  rend  aussi  d'importants  services.  —  Les 
malades  auront  avantage  à  passer  l'hiver  dans  un  climat  chaud  et  sec. 


CHAPITRE  II. 

nHUMATraMK  IVOIJEUX.  —  POE.YARTHR1TK 
BÉFORMAIliTi:. 


GENESE   ET    ETIOLOGiE. 

Cette  forme  de  rhumatisme  chronique  (i)  est  caractérisée  non-seule- 
ment par  la  lenteur  de  sa  marche  et  l'absence  des  phénomènes  fébriles, 
mais  surtout  par  le  siège  des  accidents  dans  les  petites  jointures,  et  par  le 
développement  de  lésions  ostéo-articulaires  qui  ont  pour  conséquences 
des  déformations,  des  attitudes  vicieuses  et  l'infirmité.  Cette  maladie  est 
chronique  d'emblée,  plus  rarement  elle  est  consécutive  à  un  rhumatisme 
aigu  vulgaire;  lorsqu'elle  est  secondaire,  elle  peut  être  observée  avant 

(!)  Landré-Beauvais,  Doil-on  admettre  une  nouvelle  espèce  de  goutte  9om  la  éénomi- 
nation  de  goutte  attlfiénique  primitive?  thèse  de  Paris,  an  VIII.  —  Haygarth,  A  cUnkëi 
llistory  ofthe  nodosity  of  the  Joints.  London,  1813.  —  Adams,  Cydopctdia  of  Anat,  Md 
Physiol.  Loodon,  1839.  —  Froriep,  Die  rheumatische  SdvwieU,  Weimar,  1843.  —  Siotr, 
A  Treatise  of  fractures  m  the  vicinity  of  the  Joints.  Dublin,  1847.  —  Romberg,  Klim- 
sdie  Ergebnisse.  —  Klinische  Wahmelmungen.  Berlin,  18i4-1851.  —  Deville,  Broca, 
Bullet.  Soc.  anat.y  1851.  —  Charcot,  Thèse  de  Paris,  1853.  —  Trastour,  Thèse  de 
Paris,  1853.  —  Vidal,  Thèse  de  Paris,  1855.  —  Garrod,  the  Nature  and  Treatment 
of  Goût  and  rfieumatic  Goût.  London,  1859.  ~  Plaisance,  Thèse  de  Paris,  1858.  — 
EiSENMAx,  loc.  cit.  —  CoLOMBEL,  Thèsc  de  Paris,  1862.  —  Lebert,  Handb.  der  Patho- 
logie. Tiibingen,  1863.  —  Menjaub,  Thèse  de  Paris,  1861.  —  Fdller,  thé  Lancely 
1863.  —  Neffe,  Bullet.  Soc.  méd.  de  Gond,  1863.  ~  Beau,  De  l'arthrite  noueuse  (Cfk 
/top.,  1864).  —  BvixfiY,  Contraction  of  the  Fingen^  the  Requit  of  chronic  Hmunêtk 
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trente  ans  ;  quand  eUe  est  primitive,  eHe  a  son  maximum  de  fréquence  de 
trente-cinq  à  cinquante  ans  ;  elle  est  inconnue  chez  Tenfant  et  Tadolescent. 
Le  rhumatisme  noueux  est  beaucoup  plus  fréquent  chez  la  femme  que 
chez  l'homme,  plus  fréquent  aussi  dans  les  classes  pauvres  ({zH/^rtUspau- 
f)erum)\  il  est  de  tous  les  pays  et  de  tous  les  temps,  ainsi  que  Ta  prouvé 
l'étude  d'-ossements  anciens  exhumés  dans  diverses  contrées.  —  La  trans- 
mission héréditaire  n'est  pas  sans  influence  sur  le  développement  de  la 
maladie,  dont  la  seule  cause  déterminante  est  le  iroid;  non  pas  le  refroi- 
dissement brusque  et  momentané,  mais  l'impression  prolongée  qui  résulte 
de  l'habitation  ou  du  séjour  dans  des  lieux  bas  et  humides.  Dans  bon 
nombre  de  cas,  une  semblable  étiologie  n'est  pas  saisissable,  et  la  spouta- 
néité  du  mal  est  complète.  —  La  dyscrasie  urique,  qui  n'est  peut-être  pas 
constante,  mais  qui  a  été  constatée  par  les  observateurs  les  plu.s  compé- 
tents, notamment  par  Lebert,  établit  une  certaine  affinité  entre  l'arthrite 
noueuse  et  la  goutte. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Dans  la  forme  primitive,  les  lésions  sont  bornées  aux  petites  jointures 
des  mains  et  des  pieds,  exceptionnellement  à  celles  de  la  colonne  verté- 
brale; dans  la  forme  secondaire,  ces  altérations  typiques  peuvent  coïn- 
cider avec  des  désordres  semblables  dans  de  grandes  articulations,  notam- 
ment dans  les  coudes  et  les  genoux.  L'inflammation  chronique  porte  sur 
tous  les  tissus  articulaires;  la  synoviale  est  épaissie,  végétante;  s'il  y  a  au 
début  des  épanchements  liquides,  ils  sont  peu  abondants  et  ne  persistent 
pas,  de  sorte  que  la  sécheresse  de  la  jointure  a  pu  être  donnée  comme 
caractéristique  ((ir(An7es^c/»e);  les  franges  et  les  replis  de  la  synoviale  sont 
épaissis,  il  peut  s'y  former  des  exsudats  circonscrits  qui  plus  tard  se  dé- 
tlichent  et  produisent  des  corps  étrangers  articulaires;  les  ligaments  sont 

Afèetion  (Med.  Titties  and  Gai.,  1864).  —  Cornil,  Sur  les  coïncidtnces  pathologiques 
du  rkumaiitme  articulaire  chroniqtie  (Ga*.  méd.  Paiis,  1804).  —  Trousseai,  BuUel, 
tkérap.,  1805.  —  Berenb,  Uelter  die  durch  Gicht  und  Rheuma  hedingien  Gelenkverhum- 
mungen  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1866). 

YER6ELY,  Essai  SUT  Vamtomie  patliologique  du  rhutnatistne  articulaire  chronique  pri- 
mitif, thèse  de  Paris,  1866. 

Jaccoud,  Clinique  méd.  Paris,  1867.  —  Charcot,  Gai.  hôp,,  1867.  —  Leçons  sur  les 
mâiadieê  des  vieillards.  —  Boisainc,  Zut  Thérapie  des  acuien  und  chroniscften  Gelenk- 
nheumatismus  {Wiener  med.  Presse,  1868).  —  Bcnge,  Véber  den  Amvendungs-Modus 
der  Eleetncitài  beim  Hheumalismus  (Deutsche  Klinik,  1868).  —  Virchow,  Zur  Gesclii- 
ehU  der  Arlhritis déformons  {Virchoiv's  Archiv,  1809).  —  Chéron,  Uu  traitement  du  rhu- 
«MliMM  duramque,  etc.,  par  les  courants  constants  (Journ.  des  œnn.  méd.-chir.y  1869). 

Fothsrgill,  Chronic  rheumatism  and  ils  caunterfeits  (Edinb.  med.  Journ.^  1870;. 
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augmentés  de  volume;  les  cartilages  sont  usés  et  peuvent  disparaître; 
enfin  les  extrémités  osseuses,  atteintes  au  centre  d'ostéite  raréfiante 
<ostéoporose),  présentent  à  leur  pourtour  une  ostéite  végétante  avec  ostéo- 
phyleset  stalactites  épiphysaires.  Toutes  ces  lésions  concourent  à  produire 
un  gonflement  considérable  des  jointures  malades,  gonflement  sec,  si  je 
puis  ainsi  dire,  sans  infiltration  des  tissus  périarticulaires. 

Une  seconde  période  est  constituée  par  la  luxation  ou  la  subluxation  des 
os;  ces  déplacements,  qui  ont  pour  conséquences  une  déformation  bien 
plus  notable  que  la  précédente,  et  une  impuissance  motrice  à  peu  près 
complète,  sont  produits  par  des  causes  multiples  qui  peuvent  être  réunies 
ou  isolées  :  ce  sont  les  épanchements  liquides  initiaux  qui  peuvent  écarter 
<es  extrémités  osseuses  de  vive  force,  et  les  laisser  après  résorption  dans 
leur  position  vicieuse; — le  gonflement  même  des  têtes  osseuses  qui  en 
modifie  les  rapports  ;  —  les  végétations  osseuses  qui  agissent  de  la  même 
manière;  — la  rétraction  permanente  de  certains  muscles;  —  le  gonfle- 
ment et  la  rétraction  des  ligaments  articulaires  ;  —  enfin  Thyperplasie  et 
la  rétraction  des  lames  cellulo-fibreuses  voisines  des  jointures.  C'est  à  la 
région  plantaire  et  palmaire  que  cette  altération  est  le  plus  remarquable; 
non-seulement  le  tissu  sous-cutané  est  hypertrophié  et  induré,  non-seule- 
ment l'aponévrose  plantaire  ou  palmaire  proprement  dite  est  épaissie  el 
rétractée,  mais  il  y  a  des  brides  de  formation  nouvelle  étendues  soit  de 
l'aponévrose  à  la  gaîne  des  tendons  fléchisseurs  et  aux  bords  des  phalanges, 
soit  d'un  point  de  cette  gaîne  à  un  autre,  soit  enfin  des  bords  de  la  pre- 
mière phalange  à  ceux  de  la  deuxième  ;  on  peut  observer  en  même  temps 
la  rétraction  des  aponévroses  du  biceps.  Ces  morbiformations,  qui  sont  de 
fe  classe  des  scléroses,  sont  une  des  variétés  de  la  lésion  décrite  par  Fro- 
riep,  d'un  point  de  vue  général,  sous  le  nom  d'induration  ou  nodosifé 
rhumatismale.  —  Le  plus  ordinairement,  les  lésions  des  tissus  fibreux  et 
aponévrotiques  coïncident  avec  les  lésions  osseuses,  qui  ont  la  part  la  plus 
importante  dans  la  production  des  déplacements  articulaires  ;  mais  j'ai 
montré  que  les  altérations  cellulo-fibreuses  peuvent  exister  seules,  sans 
•ostéite,  sans  gonflement  épiphysaire,  sans  végétations,  et  déterminer 
néanmoins  les  luxations  caractéristiques;  dans  ce  cas,  on  le  conçoit,  il  y  a 
bien  des  déformations  et  des  déplacements  articulaires,  mais  il  n'y  a  pas 
de  nodosités  ;  les  saillies  qu'on  observe  au  niveau  des  jointures  ne  sont 
formées  que  par  les  extrémités  osseuses  luxées.  C'est  à  cette  variété  que 
j'ai  donné  le  nom  de  rhumatisme  chronique  fibreux  (1).  —  Dans  quelques 
cas,  Lebert  a  vu  des  dépôts  d'urates  dans  les  cartilages  cl  dans  la  sy- 
noviale ;  ailleurs  il  a  observé  autour  de  la  jointure  de  véritables  topbus. 


(1)  Il  y  a  peu  de  temps,  mon  savant  ami  le  docteur  Todeschini  (de  Milan)  a  dbs^nré  im 
€08  parfaitement  net  de  cette  forme  de  rhumatisme  chronique. 
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il  regarde  ces  faits  comme  des  exemples  de  complication  de  I*arthrite  dé- 
formante avec  la  goutte  véritable. 

Dans  la  forme  secondaire,  on  peut  rencontrer  les  mêmes  lésions  car- 
diaques  que  dans  le  rhumatisme  articulaire  commun  ;  mais  dans  la  forme 
primitive,  ces  complications  sont  très-souvent  absentes,  et  lorsqu'elles, 
existent  ce  ne  sont  pas  des  lésions  valvulaires  qui  sont  ordinairemenf 
observées;  c'est  la  péricardite,  c'est  Tathérome  artériel,  et  sa  suite  ordi- 
naire l'hypertrophie  du  cœur. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Lorsque  la  maladie  succède  à  une  attaque  aiguë,  les  douleurs  per- 
sistent dans  les  petites  jointures  après  Ja  terminaison  des  phénomènes^ 
fébriles  et  la  disparition  des  symptômes  qui  occupent  les  grandes  arti- 
culations; parfois  cependant  les  coudes  et  les  genoux  restent  affectés. 
Lorsque  l'arthrite  déformante  est  primitive,  elle  a  un  début  graduel  et 
ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme  général.  Les  douleurs  n'occupent  pas 
tout  d'abord  la  totalité  des  articulations  qu'elles  doivent  envahir,  elles 
sont  limitées  à  quelques-unes  des  jointures  des  doigts,  du  métacarpe,. 
plus  rarement  au  poignet  et  aux  orteils,  et  à  ce  moment  elles  peuvent 
avoir  une  certaine  mobilité  qui  n'existe  plus  dans  la  période  d'état,  pour 
la  raison  que  les  parties  articulaires  sont  le  siège  de  lésions  fixes  et  per- 
sistantes. Ces  douleurs,  qui  sont  tércbrantes,  dilacérantes,  conlusives  ou 
lancinantes,  sont  en  tout  cas  d'une  extrême  acuité;  elles  procèdent  par 
attaques  de  quelques  jours  à  quelques  semaines  de  durée;  au  commen- 
cement, l'intervalle  des  paroxysmes  n'est  marqué  par  aucun  phénomène 
morbide,  mais  bientôt  le  gonflement  produit  par  les  poussées  initiales 
persiste,  s'accroît  même  après  l'apaisement  des  douleurs,  et  il  devient 
facile  de  constater  que  si  la  fm  du  paroxysme  douloureux  est  un  soula- 
gement pour  le  malade,  elle  n'est  point  un  arrêt  pour  la  maladie.  Dans 
son  siège  primitif,  aussi  bien  que  dans  son  extension  ultérieure,  le  pro- 
cessus est  bilatéral  et  symétrique,  les  pieds  sont  généralement  alleinls 
plus  ou  moins  longtemps  après  les  mains.  Les  douleurs  augmenlenl  par 
la  pression,  par  les  mouvements,  et  dans  ces  circonstances  on  perçoit 
assez  souvent,  par  la  main  et  par  l'oreille,  des  frottements  ou  du  crépi  lus 
articulaire. 

Dans  les  premiers  temps,  le  gonfleme^ît  est  le  seul  changement 
notable  dans  les  jointures;  ce  gonflement  porte  sur  l'ensemble  de  l'article; 
il  est  parfois  imputable  en  partie  à  un  épanchement  liquide,  mais  le  plus 
ordinairement  il  est  dû  lout  entier  à  la  tuméfaction  des  tissus,  et  lorsque 
la  turgescence  additionnelle  qui  accompagne  chaque  paroxysme  est  dis- 
sipée, on  constate  aisément  que  la  tumeur  est  due  en  grande  parlie  à  Taug- 
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mentaliou  de  volume  des  tètes  osseuses.  Dans  la  forme  fibreuse,  elle 
procède  simplement  de  répanchemenl  liquide  ou  de  Thyperplasie  des 
tissus  fibreux.  Dans  bon  nombre  de  cas,  on  observe  des  contractures 
MUSCULAIRES  au  uivcau  des  jointures  malades;  ce  phénomène  n'a  pas 
toujours  la  même  origine  :  la  contracture  peut  être  un  acte  réflexe  pro- 
voqué et  entretenu  par  la  douleur  et  les  lésions  articulaires  ;  elle  peut 
èlre  l'effet  direct  de  douleurs  musculaires  causées  par  une  myosite,  celle- 
ci  étant  elle-même  une  des  terminaisons  du  processus  rhumatismal; 
enfin  elle  pcnit  être  apparente  et  tenir  simplement  à  l'atrophie  des  muscles 
antagonistes.  Quelle  qu'en  soit  la  cause,  les  contractures  musculaires  con- 
courent puissamment  à  la  production  des  déplacements.  — •  Ces  luxations 
se  font  presque  toujours  dans  le  même  sens,  de  sorte  que  les  mains  et  les 
pieds  présentent  une  difformité  tout  à  fait  caractéristique  ;  aux  mains,  les 
segments  osseux  prennent  la  disposition  suivante  :  les  phalanges  sont 
luxées  les  unes  sur  les  autres  dans  l'extension  droite  ou  forcée,  très-rare- 
ment dans  la  flexion;  le  déplacement  des  phalanges  sur  le  métacarpe  a 
lieu  dans  le  sens  de  la  flexion,  et  les  quatre  derniers  doigis  sont  déviés  en 
masse  vers  le  bord  cubital,  de  sorte  qu'ils  sont  imbriqués  à  la  manière  des 
tuiles  d'un  toit;  le  pouce  peut  rester  libre.  Les  désordres  sont  analogues 
aux  orteils,  mais  ils  sont  d'ordinaire  moins  prononcés.  J'ai  vu  ces  luxa- 
tions-types dans  un  cas  de  forme  fibreuse  pure ,  sans  lésion  osseuse 
d'aucune  sorte,  et  chez  ce  même  malade  les  coudes,  libres  dans  la  flexion, 
étaient  arrêtés  à  angle  obtus  dans  l'extension,  par  suite  de  la  rétraction  de 
l'expansion  aponévrotique  du  biceps.  La  difformité  ainsi  produite  est  au 
maximum  lorsque  les  extrémités  osseuses  déplacées  sont  gonflées  et 
entourées  de  végétations  épiphysaires. 

A  mesure  que  les  désordres  articulaires  s'accentuent,  les  douleurs  di- 
minuent, et  les  luxations  sont  le  signal  d'une  phase  torpide  de  durée 
indéterminée  qui  est  caractérisée  par  une  irrémédiable  impirmité.  Cette 
période  ultime,  souvent  très-précoce,  fait  toute  la  gravité  de  la  maladie. 

TRAITEMENT. 

C'est  à  prévenir  la  phase  d'infirmité  que  le  médecin  doit  appliquer  tous 
«es  soins,  et  dans  ce  but  il  faut  agir  sans  relAche  tant  que  le  processus 
inflammatoire  n'est  pas  éteint,  tant  que  les  luxations  ne  sont  pas  effectuées. 
A  une  période  encore  voisine  du  début,  deux  médications  offrent  certaines 
chances  de  succès;  c'est  la  médication  iodée  (par  l'iodure  de  potassium 
ou  la  teinture  d'iode),  et  la  médication  arsenicale  (liqueur  de  Fowlcr,  ar- 
séniate  de  soude,  acide  arsénieux),  dans  laquelle  rentrent  les  bains  arse- 
nico-alcalins  conseillés  par  Gueneau  de  Mussy,  selon  la  formule  suivante  : 
<»arbonatede  soude,  100  grammes;  arséniate  de  soude,  I  à  2;  eau, 500; 
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pour  un  biiin.  On  peut  aussi  faire  des  badigeonnages  de  teinture  d'iode 
pure  sur  les  jointures,  ou  bien  recourir  aux  bains  de  vapeur  térében- 
thines, qui  sont  réellement  utiles.  Parmi  les  eaux  minérales  ,  celles 
d'Aix  en  Savoie,  de  Néris,  du  Mont-Dore,  celles  de  Wildbad,  de  Tôplitz, 
de  Pfôffers,  sont  les  plus  recommandables.  Tant  qu'on  en  est  encore  aux 
douleurs,  au  gonflement  paroxystique  transitoire,  tant  qu'on  constate  sous 
l'influence  de  ces  médications  une  amélioration  positive,  on  peut  persé- 
vérer dans  cette  voie,  il  n'y  a  pas  péril  imminent;  mais  dans  les  conditions 
opposées,  lorsque  l'amélioration  s'arrête  ou  manque,  lorsqu'il  y  a  déjà  du 
gonflement  osseux  et  fibreux,  des  nodosités  ou  des  stalactites,  il  serait 
dangereux  de  perdre  du  temps  avec  des  méthodes  dont  l'impuissance  en 
pareil  cas  est  parfaitement  démontrée  ;  il  faut  sans  retard  faire  intervenir 
ia  seule  médication  qui  oflre  albrs  quelque  chance  de  succès,  c'est  i'élec- 
trisation  méthodique  des  jointures  au  moyen  des  courants  constants. 


CHAPITRE  m. 
nnUMATIStME    MIJSCUIiAIRE. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

La  dénomination  de  cette  formemorbide  n'est  pas  exactement  conforme 
à  la  réalité;  car  sous  le  nom  de  rhumatisme  musculaire  on  entend, à  vrai 
dire,  toutes  les  manifestations  douloureuses  rhumatismales  qui  n'occupent 
pas  les  jointures;  les  muscles,  les  aponévroses  et  les  cloisons  muscu- 
laires, les  gaines  des  nerfs  et  des  vaisseaux,  les  fascias,  le  périoste,  peu- 
vent être  le  siège  de  ces  douleurs  (1). 

D'après  l'absence  ou  la  présence  de  lésions  appréciables  dans  les  tissus 


0)  FRORIEIS  HaSSE,  ElSENMANN,   VOGEL,  loc.  d(. 

GoTTSCHALK,  Darstcllung  der  rheumat.  Krankkeitrn  auf  amtoumvhe  Grundlage.  Kiiln, 
IH45.  —  Valleix,  Éludeg  sur  le  rhumatisme  musculaire  (Bulletin  ihrrap.,  1848).  — 
ViRCBOW,  Archiv  f.  patli.  Anat.^  IV.  —  Fuhrer,  Eodem  loco,  V.  —  Kussmaul,  Archiv 
f.  pltysiol  Medicin,  18r>!2.  —  Aran,  Cas.  hôp.,  1860.  —  Oppolzer,  Ueher  Muskelschwiele 
(.Wg.  Wiener  med.  Zeils.,  1861).  —  Veher  Muskel-Wieumatismus  (eodem  loco,  1871). 

—  MoLL,  Rheumatalgie  {nerlitier  med.  Zeit.,  1860).  —  Leared,  On  acupuncture  in  the 
ireaiment  of  Muscular-Rkeumatism  (Med.  Times  and  Gai.,  1861).  --  Ardouin,  Essai 
.sur  le  rhumatisme,  thèse  de  Strasbourg,  1861.  —  Espagne,  Rhumatisme  du  diapliragme 
(Montpellier  méd.,  1861).  —  Postel,  Diaphragmalgie  rhumatismale  {Gai,  hop.,  1862). 

—  Beau,  Arch.  gén.  de  méd.,  186i.  —  Hoklstein,  Œdemaaculum  des  Zellgewebesund 
der  Muskeln  (beuthche  Klinik,  1863).  —  Ddpcy,  Traité  du  rhumatisme.  Paris,  1864.  — 
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intéressés,  ce  rhumatisme  a  été  divisé  en  rhumaiisme  neiveiix  et  rhuma- 
tisme vasculaire;  on  admet  généralement  que  cette  dernière  variété  est 
très-rare,  exceptionnelle  même;  je  ne  puis  me  ranger  à  celte  opinion. 
Qu'il  y  ait  des  degrés  dans  les  lésions,  que  certaines  soient  tellement  lé- 
gères qu'elles  s'efTacent  après  la  mort  (lorsque  celle-ci  est  fortuitement 
amenée  par  quelque  maladie  intercurrente),  cela  va  de  soi  ;  mais  qu'il  y 
ait  des  cas  sans  lésion  aucune,  il  est  illogique  de  l'admettre.  La  fluxion 
est  le  point  de  départ  de  tout  processus  rhumatismal  ;  quand  elle  existe 
seule,  elle  est  mobile,  se  déplace  ou  disparait;  à  un  degré  de  plus,  elle 
provoque  dans  le  tissu  qu'elle  occupe  une  transsudation  séreuse,  qui  peut  être 
ou  ne  pas  être  constatée  à  l'autopsie  ;  plus  intense,  elle  marche  avec  une 
exsudation  fibrineuse  coagulable,  et  alors  elle  se  présente,  suivant  son 
âge,  sous  forme  d'une  infiltration  diffuse  (Hasse)  ou  de  nodosités  circon- 
scrites (Froriep,  Yirchow)  substituées  au  tissu  musculaire;  dans  d'autres 
circonstances,  ce  n'est  point  lepérimysium  qui  est  le  siège  de  l'altération, 
c'est  le  névrilème  que  l'on  trouve  épaissi,  induré  et  adhérent  (Vogel).  11  y 
a  là  une  série  ascendante  qui  répète  dans  les  tissus  musculo-nerveux,  sous 
des  dimensions  moindres,  Tensemble  des  lésions  articulaires  propres  au 
rhumatisme.  Les  altérations  légères  et  réparables  appartiennent  aux  rhu- 
matismes musculaires  aigus,  à  ceux  qui,  étant  chroniques,  sont  mobiles 
et  fugaces;  les  altérations  plus  profondes  résultant  de  la  persistance  d'un 
exsudât  coagulable  appartiennent  au  rhumatisme  chronique  fixe  ;  on  con- 
çoit facilement  que  ces  lésions  peuvent,  dans  certains  cas,  compromettre 
par  compression  la  nutrition  des  éléments  musculaires  ou  nerveux  et 
en  amener  l'atrophie;  de  là,  après  une  période  plus  ou  moins  longue  de 
douleurs,  des  atrophies  secondaires  et  des  paralysies  qui  ont  tous  les  ca- 
ractères des  paralysies  périphériques.  C'est  dans  les  muscles  du  cou  et 
des  membres  que  ces  conséquences  ultimes  sont  observées. 

L'étiologie  ne  diffère  pas  de  celle  du  rhumatisme  articulaire,  avec  le- 
quel celui  des  muscles  alterne  ou  coïncide  très-fréquemment. 


SYMPTOMES   ET   DIAGNOSTIC. 

La  maladie  présente  une  forme  aiguë  et  une  forme  chronique.  La  fornu? 
aiguc  est  constituée  par  des  douleurs  lancinantes,  constrictives  ou  dilacé- 
rantes  qui  occupent  un  muscle  ou  un  groupe  musculaire,  cl  qui   dis|)a- 

Chapman,   Rhumatime  du  diapfiragtne  (Journ.  de  iiiéd.  df  liordfaux,  I8fti).  —  BiCT- 
BAUM,  Acuter  Gelenk  und  Munkelrtieumatismus  {DeuUche  Klinik,  1860). 

TopiNARD,  Rhumatisme  musculaire  aigu  et  gêne ralisê  (Cai.hôp.,  1870).  —  Bktî,/JA«- 
matimus  epigasfrii  {Vemorahilien,  1870).  —  Gioveb,  On  ihe  use  of  quinine  in  acute 
htmbago  {the  Ixincet,  1870). 
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raissent  au  bout  de  quelques  jours.  La  forme  chronique  présente  deux 
variétés  :  tantôt  elle  est  constituée  par  la  persistance  du  rhumatisme  sur 
un  ou  plusieurs  muscles,  et  Ton  peut  voir  se  dérouler  toute  la  série  de 
modifications  anatomiques  et  fonctionnelles  précédemment  indiquées; 
tantôt  elle  consiste  en  des  accès  suhaigus  dont  le  sié{;e  varie  incessamment 
cl  dont  les  intervalles  sont  plus  ou  moins  prolongés.  Ces  deux  variétés 
reproduisent  les  deux  formes  types  du  rhumatisme  chronique,  la  première 
répondant  à  la  forme  mono-  ou  polyarliculaire  fixe,  la  seconde  à  la 
forme  vngue. 

Dans  la  forme  aiguë,  les  douleurs  coïncident  avec  de  la  roideur  mus- 
culaire ou  même  avec  des  contractures  provoquées  par  Texcitalion  ré- 
flexe des  rameaux  nerveux  moteurs;  ces  douleurs  sont  exaspérées  par  la 
pression,  mais  surîout  par  les  mouvements;  lorsque  le  muscle  est  ac- 
cessible à  la  palpation,  on  observe  souvent,  mais  non  toujours,  un  certain 
degré  de  tuméfaction  ;  mais  alors  même  que  le  muscle  est  superficiel,  il 
est  très-rare  que  la  coloration  de  la  peau  soit  modifiée.  Avec  les  douleurs 
il  y  a  des  troubles  fonctionnels  qui  résultent  de  l'immobilité  et  de  la  con- 
tracture des  muscles  ;  ces  troubles  varient  naturellement  selon  le  rôle 
physiologique  des  muscles  intéressés.  A  la  tête  (rhumndsme  êpicrânieii)j 
dans  la  région  lombo-dorsale  (lumbago),  aux  membres,  le  désordre  ne 
consiste  que  dans  la  gène  ou  Tabolilion  des  mouvements  normaux;  au 
cou,  il  y  a  une  inclinaison  forcée  de  la  tête  vers  le  côté  malade  (torticolis), 
ou  bien  si  par  hasard  les  muscles  cervicaux  postérieurs  sont  pris  des  deux 
côtés  à  la  fois,  ce  qui  est  rare,  il  y  a  une  extension  forcée  de  la  tête  en 
arrière  avec  saillie  du  cou  en  avant.  Le  rhumatisme  des  muscles  inter- 
costaux et  thoraciques  (jAeurodynie)  amène  Timmobililé  d'une  moitié  du 
thorax  et  une  certaine  gêne  de  la  respiration;  cette  gêne  est  bien  plus 
prononcée  encore  dans  le  rhumatisme  du  diaphragme  (phrénalgie),  lequel 
présente  en  outre  cette  particularité  notable  que  la  région  épigastrique 
est  déprimée  au  moment  de  l'inspiration. 

Toutes  ces  variétés  soulèvent  d'importantes  questions  de  diagnostic  : 
aux  membres  et  au  cou,  on  ne  confondra  pas  la  myalgie  rhumatismale 
avec  celle  qui  est  symptomalique  d'une  lésion  du  squelette  ;  le  rhumatisme 
céphalique,  dont  on  abuse  souvent,  ne  sera  admis  qu'après  élimination 
fondée  de  la  céphalée  et  de  la  périostite  syphilitiques,  sans  parler  des 
maladies  de  l'encéphale;  on  songera  à  la  pleurésie  avant  d'affirmer  une 
pleurodynie  ou  une  phrénalgie;  et  en  présence  d'un  lumbago  on  comptera 
avec  les  maladies  des  reins  et  avec  celles  de  l'axe  spinal.  Les  obligations 
du  diagnostic  sont  les  mêmes,  que  le  rhumatisme  soit  aigu  ou  chro- 
nique. 

Le  début  de  la  forme  aiguë  est  souvent  très-brusque,  la  marche  est 
continue,  et  la  dvré«  ne  dépasse  pas  cinq  à  dix  jours  quand  la  guérison 
doit  avoir  lieu;  dans  bon  nombre  de  cas,  les  douleurs  perdent  un  peu  de 
JACGOCD.  —  Path.  int.,  3«  édit.  n.  —  37 
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leur  violence  au  bout  de  quelques  jours,  mais  elles  ne  disparaissent  |>as, 
Tétat  chronique  est  constitué.  La  durée  de  celle  forme  est  indéterminée, 
mais  elle  peut  guérir  même  après  plusieurs  années.  —  Il  est  rare  que  la 
diathèse  ou  disposition  rhumatismale  ne  se  manifeste  que  par  les  locali- 
sations névro-musculaires;  cependant  la  chose  est  possible,  et  celle  U- 
mitathn  particulière  ne  met  point  à  Vabri  de$  accidenls  cardiaques. 


TRAITEMENT. 

La  l'orme  chronique  vague  doit  être  traitée  par  les  médications  el  parle- 
eaux  qui  ont  été  indiquées  à  propos  du  rhumatisme  articulaire  ;  dans  \,^ 
lorme  chronique  ?\\(^,  il  esl  bon  de  répondre  de  la  même  manière  à  1  iii- 
«lication  constitutionnelle  ;  mais  Télectrisation  par  courants  constants  esl 
le  meilleur  moyen  de  prévenir  et  même  de  réparer  les  lésions  intimes,  qui 
peuvent  conduire  plus  tard  à  Tatrophie  et  à  la  paralysie.  —  Dans  la  formt* 
aiguë,  les  ventouses  scarifiées,  les  bains  de  vapeur  et  les  vésicatoire> 
morphines  constituent  le  traitement  le  plus  puissant  ;  il  répond  par  les 
actions  topiques  à  Tindication  tirée  du  processus  local,  et  |)ar  la  diaphorèseii 
obéit  à  l'indication  causale.  Dans  les  cas  légers,  les  applications  révulsives 
ou  narcotiques  suffisent  souvent  ;  je  recommande  expressément  les  in- 
jections hypodermiques  de  morphine,  dont  j'ai  constaté  maintes  fois  la  rp- 
piile  efficacité. 


CHAPITRE   IV. 
GOVTTi:. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

(m1  goutte  (1)  est  une  maladie  eonstiintioiMieiie  souvent  héféditain*, 
caractérisée  par  une  dyscrasie  trique  el  par  des  attaques  de  fluxions 
AiiTicrLAiREs  SPÉCIFIQUES  susceptiblcs  de  métastase  et  de  compensation. 

Les  travaux  de  Bence  Jones  et  de  (iarrod  ont  permis  d'introduire  la  no- 
lion  de  dyscrasie  urique  dans  la  définition  de  la  goutte,  en  même  temps 
qu'ils  ont  donné  la  raison  physiologique  des  préceptes  thérapeutiques  em- 
piriquement déduits  par  les  anciens  de  l'observation  des  malades;  c'est  là 

(I)  Sydlnham,  De  poilagra  ft  hijilrape.  Londonii,  1683.  —  BoerhaaveoI  Vah  Swietk>. 
f Commentaires.  —  Miscrave,  De  arthridile  symptomalica.  Exest.,  1703.  —  De  arUtn- 
tiâe  annmala.  Exost.,   1707.  —  Stol,  A>f  pothgrœ  nova  pathologia.  Hal»,  170i.  —  E-s- 
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un  progrès  posilif,  mais  il  faul  se  résoudre  à  reconnaître  qu'il  est  loiu  de 
dissiper  Tobscurité  qui  voile  la  pathogénie  de  la  maladie.  L'excès  habituel 
d'acide  urique  dans  le  sang  peut  exister  sans  la  goutte,  de  sorte  que  dys- 
crasie  oudiathèse  urique  et  goutte  ne  sont  point  absolument  solidaires;  il 
n'est  pas  une  maladie  fébrile  qui  ne  crée  une  diathèse  urique  aiguë  bien 
autrement  prononcée,  à  en  juger  par  l'élimination  urinmre,  que  celle  de 
la  goutte.  Veut-on  passer  sur  ces  objections,  je  le  veux  bien  aussi.  Mais 
qui  prouve  que  l'altération  urique  du  sang  chez  les  goutteux  soit  la  seule 
ou  même  la  principale  modification  de  ce  liquide?  En  quoi  consiste  ce 
désordre  particulier  de  l'échange  nutritif  en  vertu  duquel  un  des  pro- 
duits normaux  de  cet  échange,  l'acide  urique,  est  formé  en  excès?  Yoil^ 
autant  d'inconnues.  Âdmettra-t-on  avec  Garrod  que,  dans  la  goutte  aiguë 
tout  au  moins,  il  s'agit  non  pas  d'une  production  exagérée  d'acide  urique, 
mais  d'une  rétention  anormale  par  suite  d'un  défaut  d'élimination  par  les 

CHENBACii,  06«.  quœtlam  anat.  dur.  med.  Roslocliii,  i753.  —  Coste,  Traité  pratique 
sur  la  goutte.  Paris»  1759.  —  Hoffmann,  In  Opéra  omnia,  1701.  —  Ponsard,  Traité  de 
la  goutte  et  du  rhumatisme^  1770.  --  Desault,  Disserl.  sur  la  goutte..  Vans,  1780.  — 
Parascovitz,  De arthrUide.MennîVy  i780.  — Grant,  Some  ohs.  onthe  origine, progrès».. 
and  niethodoftreatinglheatrt^ious  tempérament  and  the goût.  London,1781.  —  Rowley, 
A  Treatiseon  the  regnlar,  irregiUor,  atonie  and  flying  Goût.  Londoii,  1793.  —  Hopfengârt- 
ker,  Ueberdie  VernKmdtscliaft  derGkkt  mit  dem  Rheumatismus  (Med.  chir.  Zeit.,  179i). 

—  WoLLASTON,0/i  gouty  undurinar^comcretions.hondoiï^  1796.  —  Lentin,  Ueber  Rheu- 
malismus  und  Gicht.  (Hufeland's  Joumalf  I,  II).  —  Ackermann,  Ueber  das  Gichifieber 
(eodtm  toco,  XI).— FiciNus,  Veher  dieGidU  %mdihrenaclisteUrsactie(Hom\s  neuesArchiv, 
VII).— Wallis,  .In  Essay  on  the  Goût.  Londoo»  1798.  —  Kinglake.A  dissert  on  arthri- 
tis.  London,  1803.  —  Barthez,  Traité  des  nuUaiies  goutteuses.  Paris,  an  X.  —  Wilson, 
Handb.  ùber  Entiùndungen,  Rheumatismus  und  Gidit  {aus  dem  Enylischen  von  Tcipcl- 
mann).  Leipzig,  1809.  —  Scudamore,  Treatise  on  the  nature  ami  treatment  of  Goût  and 
Hhumatiim.  London,  1816.  —  Cullen,  Méd.  pratique,  Paris,  1819. 

GniBCRT,  De  la  goutte  et  des  maladies  goutteuses.  Paris,  18^0.  —  Meyer,  Versuch 
einer  neuen  Darstellung  des  Vnterschieds  iwischen  Gicht  und  Rlieumatismus.  Hannovcr, 
1820.  —  Cadet  de  Vaux,  De  la  goutte  et  du  rhumatisme,  Paris,  182i.  —  Dzondi,  Wax 
isi  Rheuma  und  Gicht?  Halle,  18i9.  —  Schonlein,  Vorlesu^gen.  Wurzburg,  1832.  — 
TuRCK,  Traité  de  la  goutte  et  des  maladies  goutteuses.  Paris,  1837.  —  Eisenmann,  Die 
KrankheilsfamUie  /i/«« umii.  Erlangen,  IHil.  —  Gairdner,  On  Gout^ils  hislory,  etc.  Lon- 
don, 1851.  --  FULLER,  loc.  cit.  —  Wiss,  Ueber  Rlieumatismus  und  GicM.  Berlin,  1853. 

—  VoGEL,  Rheumatismus  und  GiclU,  in  VircliOW*8  Uandh.  Erlangen,  185i.  —  Durakd- 
Fardel,  Gai.  hehdonx.,  1855.  —  Moore,  Apoplectic  metastasis  in  Goût  (DMm  ««ar(. 
Journ.y  1857).  —  Blondeau,  Dm  vertige  goutteux  {Arch.  gén.  de  méd.,  1857).  —  L. 
Rover,  Thèse  de  Paris,  1857.  —  Belli,  Metodo  curativoper  la  gotta  (Gaii.  med.  ital. 
Toscana,  1857).  —  Gilbrin,  De  la  diathèse  urique,  thèse  de  Paris,  1858.  —  Garrod, 
Med.  Time*  and  Ga%.,  1858.  —  Hawkesworth  Ledwich,  On  the  path.  relations  of  local 
gangrené  to  constitutional  goût  {Dublin  quart.  Joum.,  1858).  —  Gendrin,  Revue  de  thé- 
rap.  méd.  chir.,  1859.  —Garrod,  The  spécifie cliemical  and  microscopical phenomemt  of 
gouty  in/lammation  {Med.  Times  and  Gai.,  1859).  —  Gai.tier   BoissièRE,  De  lu  goutte. 
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reins?  La  (lifficiillé  nVs(  que  déplacée,  ou  plutôt  elle  est  accrue.  Quel  est 
cet  obstacle  qui  dans  des  reins  do  structure  inticte  empêche  rélimina- 
lion  d'un  seul  des  éléments  deTurinc?  La  question  est  sans  réponse.  Au 
surplus,  en  présence  des  causes  éloignées  de  la  maladie,  en  présence  des 
résultats  thérapeuliquos  fournis  par  les  alcalins,  k  dyscrasie  urique  me 
paraît  bien  plutôt  imputable  à  un  excès  de  production  qu'à  une  rétention 
mécanique  ;  mais  il  n^sterail  encore  à  déterminer  si  cet  excès  de  produc- 
tion lient  à  un  vice  inhérent  à  l'évolution  même  des  matières  azotées  dans 
Toriîanisme,  ou  simplement  à  un  défaut  de  rapport,  au  profit  delà  recette, 
entre  remmag.isinemenl  et  la  déponse.  En  d'autres  termes,  y  a-t-il  chez 
les  jioutteux  une  modalité  nutritive  anormale  en  vertu  de  laquelle  les  ma- 
tériaux albuminoides  fournissent  trop  d'acide  urique,  quelles  que  soient 
d'ailleurs  les  autres   conditions  du   budget  organique?  ou   bien  l'excès 

IIi<'ï;o  «le  Paris,  I8r»j.  —  Garroi),  The  nature  and  treafment  of  Goût  and  rheumatic 
ilout.  London,  IS.VJ, 

Br\".n,  Deitrufje  zu  einer  Mono^riipUh  der  Gicht.  Wiosbadon,  18î)0.  —  Potton,  Gai. 
inéd.  Lyon,  18!]().  —  ('.orradi,  DsUa  odierna  diminuiione  delta  podagra  e  délie  sue  cause. 
Boloffna,  1800.  —  Trousseau,  Gai.  hûp.  ;  Union  méd.,  1801.  —  Clinique  méd.  —  Durand- 
Fardel,  Ga^.  Irip.y  I80I.  —  Graves,  Clinique  méd.  (traduct.  de  Jaccoud).  Paris,  1862. 

—  Bryant,  Deposit  ofurale  of  soda  in  the  shaft  of  a  bone  {Med.  Times  and  Gai..,  1862). 

—  Stricker,  UeiUuuj  arlliritischer  .Xhiajernngen  durch  Nalron'Lithion-\Vasser(Virchoufs 
Archiv,  i863).  —  Charcot,  i:inlo.vication  saturnine  e.rerC't-elle  une  influence  sur  le 
développement  de  la  goutte  (Gm.  heftdom.,  18B3).  —  Ritter,  Zur  Geschichte  der  Cynan- 
rhe  arlhritica  {Wiirtemh.  Corresp.  DIalt,  i863).  —  Kollmann,  Studien  iiber  die  physioi 
und  path.  Verlidltnisse  der  llarmaure  (Aentl.  fntelligemblatt,  1864).  —  Gharcot  cl 
f-oRViL,  Altérations  du  rein  chei  les  goutteux  [Gai.  hôp.,  18Gi). 

ScHEiDER,  De  arthritide.  Berolini,  i865.  — Garcia,  De  l'asthme  goutteujc.  Paris,  1865. 

—  Frascesco,  Annal,  unir,  di  med.  Mdano,  18G5.  —  Desnos,  art.  Arthritis,  in  Sohv. 
•  hkl.  de  méd.  et  eliir.  pratiques,  Ml,  1865.  —  Gharcot,  Gai.  kôp.  1866.  —  Malherbe, 

Thhe  de  PariSy  1866.  —  Legraxd  du  Saulle,  Gai.  hôp.,  1866.  —  Roth,  Das  Vorkom- 
men  der  Gicht  in  der  Kur  lu  Wieshaden  (Virchow's  Archit\  1866).  —  Martini  c  Ubal- 
Mxi,  Giornale  Veieto  di  se.  med.,  1866.  —  Garcin,  Thèse  de  Strasbourg ,  1867.— Chab- 
i.oT,  Gai.  hâp.  —  Dullet.  de  thérap.,  1867.  —  Durand-Fardel,  Bullet.  de  Ihérap., 
18rJ.  --  BouRGUET,  Etude  sur  la  goutte  viscérale^  thèse  de  Paris,  1867.  —  Hartmann, 
Vehpr  einen  Fait  ion  Arthritis  urica.  Berlin,  1868.  —  Virchow,  Seltene  Gichtahlage- 
liingen  {Dessen  Arcliir,  XLIV,  1868).  —  Fêréol,  Union  méd.,  1861).  —  Simon,  Gai. 
;.»;/).,  1800.  —  Potton,  Lyon  méd.,  1863.  —  Falck,  Hemerkungen  uber  die  antarthri- 
lisclie  Wirkung  des  Uohlensaun'n  Lithions  (Deutsche  Klinik,  1869). 

Wyss,  ZurCasuistili  der  Arthritis  urica  (Memorabilieny  1870).  —  Baud,  Maladies  dtt 
organes  g énito-ur inaires  et  goutte.  Paris,  1870.  —  Fontaine,  Dullet.  Acad.  méd., 
1870.  —  WiLKS,  The  association  of  goût  wlth  plumbism  (Guy's  ffosp.  Reports,  iSlO),  — 
"Dewar,  îtheumatism  ami  rheumatic  goût  lr?ated  on  autiseptic  princlples.  London,1871. 

—  DiCKiNs.N,  On  the  tonic  treatment  of  goût.  London,  1871.  —  HooD,  A  Treatise  on 
goulj  rheumalism  and  the  allied  affections.  London,  1871.—  Jaccoud  et  Laradie-Lacravc, 
;irt.  Goutte  in  \our.  Dict.  de  méd.  et  dtir.  pratiques,  1872. 
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d'acide  urique  résulle-t-il  simplement  soit  d'un  apport  exagéré,  soit  d'une 
combustion  insuffisante,  sans  qu'il  y  ait  d'ailleurs  une  perturbation  pri- 
mordiale et  nécessaire  dans  les  métamorphoses  nutritives?  ou  bien  en- 
core les  deux  conditions  sont- elles  présentes  ?  Toutes  ces  questions, 
d'autres  encore,  doivent  être  résolues  avant  que  nous  puissions  nous  dire 
en  possession  d'une  théorie  pathogénique  complète  de  la  goutte.  En  fait, 
la  dyscrasie  urique  en  est  un  caractère  fondamenlal,  mais  elle  ne  me  pa- 
raît pas  jusqu'ici  rendre  un  compte  suffisant  delà  genèse  et  des  allures  cli- 
niques de  la  maladie;  je  ne  puis  non  plus  voir  dans  cette  altération  une 
barrière  infranchissable  entre  le  rhumatisme  et  la  goutte,  puis  que  dv^y 
observateurs  parfaitement  compétents  assignent  »^  la  première  de  ces 
maladies  une  dyscrasie  urique  ne  différant  que  par  le  degré  de  colle  qui 
appartient  à  la  goutte  ;  ce  fait  est  la  raison  tangible  de  l'affinité  que  pré- 
sentent les  deux  affections  dans  certaines  formes  imparfaites. 

Si  la  pathogénie  de  la  goutte  est  obscure,  réiioiogie  a  des  données 
précises. 

La  TRANSMISSION  HÉRÉDITAIRE  cst  fréquente  :  sur  5:2:2  cas  analysés  à 
ce  point  de  vue  par  Scudamore,  elle  a  existé  à  divers  degrés  [V^ii  fuis. 
Quand'la  maladie  a  celte  origine,  elle  peut  se  manifester  beaucoup  plus 
tôt  que  lorsqu'elle  est  acquise;  il  est  très-commun  que  la  goutte  héréili- 
laire  se  révèle  de  dix-huit  à  trente  ans;  il  est  très-rare  que  la  corTTK 
ACQUISE  apparaisse  avant  quarante  ans.  La  maladie  est  bien  plus  fréquente 
chez  l'homme  que  chez  la  femme;  celle-ci,  d'après  la  proposition  hijipo- 
cratique,  n'y  serait  exposée  que  lorsque  la  mensirualion  fait  défaut; 
quelle  qu'ait  pu  être,  aux  temps  de  la  Grèce  antique,  la  vérité  de  celte  for- 
mule, elle  est  absolument  erronée  aujourd'hui;  la  goutte  héréditaire,  la 
goutte  acquise,  ne  présentent  aucune  relation  nécessaire  avec  la  fonction 
d'ovulation;  mais  la  maladie  dans  toutes  ses  formes  provoque  de  nom- 
breux désordres  menstruels,  ce  qui  est  fort  différent.  Une  semblable  erreur 
d'interprétation  me  parait  avoir  été  commise  à  l'égard  des  iempéramenls  ; 
le  tempérament  sanguin,  pléthorique,  qui  a  été  surtout  incriminé,  n'est 
point  une  cause  prédisposante,  c'est  un  des  effets  de  l'hygiène  spéciale, 
qui  est  la  seule  cause  connue  de  la  goutte  acquise.  —  D'après  fiarrotl, 
les  professions  et  l'intoxication  saturnines  favorisent  le  développement 
de  la  maladie,  parce  que  l'imprégnation  de  l'organisme  par  le  plomb 
restreint  l'élimination  de  l'acide  urique  par  les  reins.  De  plus  nom- 
breuses observations  sont  nécessaires,  vu  la  possibilité  d'une  simple  coïn- 
cidence. 

Toute  réserve  faite  de  la  prédisposition  héréditaire  ou  innée,  la  cause 
de  la  goutte  est  une  hygiène  vicieuse  qui  a  pour  effet  de  surcharger  l'or- 
ganisme d'acide  urique,  produit  de  la  combustion  incomplète  des  matières 
azotées.  Cette  surcharge  est  aussi  rapide  et  aussi  forte  que  possible  lors- 
que les  deux  conditions  qui  rengeiidrenl   sont  réalisées  simultanément^ 
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c'esl-îï-diro  lorsque  Texces  de  raliinontatioii  azotée  coïncide  avec  cerlaines 
habitudes  qui  restreignent  les  combustions  organiques;  il  est  clair  que 
cette  seconde  condition  est  même  plus  puissante  que  la  première;  vaine- 
ment, en  effet,  Tingestion  des  albuminoides  restera  dans  des  limites 
quantitatives  convenables  eu  égard  à  la  constitution  de  Findividu,  si  ces 
substances  ne  sont  pas  régulièrement  élaborées,  la  dyscrasie  n'en  sur- 
viendra pas  moins.  L'absence  d'exercice  physique,  la  vie  confinée,  qui 
limitent  l'activité  de  l'hématose,  l'abus  de  l'alcool,  du  thé,  du  café,  agents 
d'épargne  qui  restreignent  la  puissance  digestive  et  les  combustions  orga- 
niques, sont  les  circonstances  les  plus  propres  ù  amener  la  surcharge 
urique;  s'il  s'y  joint  l'excès  dans  la  quantité  des  aliments  ingérés,  l'hygiène 
vicieuse  est  réalisée  dans  toute  sa  puissance,  et  la  dyscrasie  est  certaine; 
elle  peut  n'être  que  temporaire  cl  peu  nocive  si  les  conditions  de  vie  sont 
modifiées  en  temps  opportun  ;  mais  dans  le  cas  contraire,  le  vice  nutritif 
devient  définitif,  il  acquiert  la  persistance  de  Thabitide  organique,  et 
quand  bien  même  l'hygiène  est  régularisée,  la  dystrophie  peut  fort  bien 
subsister.  —  Les  catarrhes  gastriques  et  la  dyspepsie,  qui  troublent  direc- 
tement la  digestion  des  matières  albuminoïdes,  occupent  une  grande  place 
dans  l'étiologie  de  la  goutte,  et  d'un  autre  côté  cet  état  de  dyspepsie  est- 
un  des  effets  de  la  dyscrasie  urique;  il  y  a  là  un  véritable  cercle  vicieux. 
Tandis  que  les  conditions  précédentes  produisent  plus  ou  moins  rapide- 
ment une  certaine  modalité  constitutionnelle  qui  est  I'état  goutteux 
{stalm  arlhrUicHs),  un  excès  de  table  ou  de  boisson,  une  émotion  morale 
vive,  surtout  pondant  le  travail  digestif,  une  indigestion  accidentelle,  un 
refroidissement,  déterminent  l'explosion  de  la  première  attaque;  parfois 
aussi  elle  éclate  spontanément  par  le  seul  fait  de  la  persistance  de  l'étal 
goutteux,  ou  bien,  selon  la  théorie  de  Garrod,  parA  que  l'élimination  de 
l'acide  urique  par  les  reins  diminue  subitement.  Il  arrive  assez  souvent 
que  les  attaques  ultérieures  sont  toujours  provoquées  par  la  même  condi- 
tion qui  a  déterminé  la  première. 

ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Le  DÉPÔT  d'urates  «ians  les  tissus  est  le  caractère  anatomique  de  la 
goutte;  quand  la  maladie  est  encore  récente  il  peut  manquer,  mais,  dans 
le  cas  contraire,  il  est  constant,  et  on  le  trouve  dans  le  pavillon  de  Voreille 
sous  les  téguments,  et  dans  les  petites  articnlationSy  surtout  dans  les 
articulations  métatarso-phalangiennes,  plus  rarement  dans  les  grandes 
jointures.  Les  cartilages,  la  synoviale,  les  ligaments  sont  infiltrés  par 
ces  dépôts  d'apparence  crayeuse,  parfois  la  cavité  articulaire  en  est 
remplie,  et  par  suite  il  y  a  ankylose.  Avec  ces  dépôts  existent  les  lésions 
de  l'arthrite  sèche  avec  ou  sans  végétations  osseuses;  en  même  temps  que 
ces  infiltrations  diffuses  ont  lieu  dans  la  profondeur  des  jointures^  des 
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dépôts  circonscrits  en  forme  de  petites  tumeurs  sont  produits  à  la  surface 
extérieure  des  capsules  articulaires  et  des  ligaments,  dans  le  tissu  con- 
jonctif  périphérique  et  dans  les  bourses  séreuses;  ces  dépôts  sont  connus 
sous  le  nom  de  tophus.  La  situation  excentrique  de  ces  nodosités,  un 
certain  degré  de  mobilité,  les  distinguent  des  stalactites  osseuses  de  l'ar- 
thrite déformante;  lorsque  les  deux  lésions  coexistent,  la  déformation  des 
jointures  est  au  maximum,  mais,  dans  l'arthrite  goutteuse  pure,  les  os 
ne  sont  pas  primitivement  affectés,  ils  ne  le  sont  que  secondairement  par 
les  progrès  de  riofiltration  qui,  dépassant  l'épaisseur  de  la  couche  cartila- 
gineuse, finit  par  atteindre  le  tissu  osseux  (Garrod).  Ces  dépôts  sont  com- 
posés principalement  d'urate  de  soude  et  de  chaux,  rarement  d'urale 
d'ammoniaque;  ils  peuvent  contenir  de  petites  proportions  de  carbonate 
et  de  phosphate  calcaire  ou  sodique,  de  phosphate  de  potasse  et  de  chlo- 
rure de  sodium. 

Le  sa:sg  présente  une  altération  caractéristique  qui  consiste  dans  un 
excès  d'acide  urique;  on  peut  le  déceler  facilement  par  le  procédé  du  (il 
imaginé  par  Garrod  :  i  à  8  grammes  de  sérum  du  sang  ou  de  la  sérosité 
d'un  vésicatoire  sont  recueillis  dans  un  verre  de  montre,  mélangés 
à  de  l'acide  acétique  concentré  dans  la  proportion  de  six  gouttes  pour 
i  grammes;  puis  un  fil  de  lin  est  étendu  dans  le  fond  du  liquide.  Le  petit 
appareil  est  laissé  dans  un  endroit  chaud  pendant  vingt-quatre  à  qua- 
rante-huit heures,  jusqu'à  de^iccation  à  peu  près  complète  du  liquide  ;  le 
microscope  montre  alors  sur  le  lil  des  cristaux  dont  l'abondance  est  en 
raison  de  la  richesse  du  sérum  en  acide  urique.  Le  sang  normal  ne  con- 
tient que  des  traces  de  cette  substance,  et  il  ne  fournit  aucun  cristal  par 
le  procédé  ci-dessus;  il  faut  que  l'excès  soit  au  moins  de  0,025  pour  iOOO 
pour  que  la  cristallisation  apparaisse  ;  il  résulte  des  recherches  de  Garrod 
que,  chez  les  goutteux,  la  quantité  d'acide  urique  contenue  dans  le  sérum 
peut  varier  entre  0,045  et  0,175  millièmes  de  grain  pour  1000  grains 
(60  grammes)  de  liquide.  Cette  modification  remarquable  du  sang  existe 
dès  les  premières  périodes  de  la  maladie,  et  c'est  au  début  de  l'attaque 
aiguë  qu'elle  est  le  plus  prononcée. 

Sur  les  cadavres  des  individus  qui  ont  souffert  de  la  goutte  chronique 
on  trouve  souvent  d'autres  lésions  qui  doivent  être  considérées  comme 
des  complications  de  la  maladie;  les  plus  communes,  sans  comparaison 
sont  la  gravelle  rénale  et  la  pierre  ;  viennent  ensuite  les  altérations  de  la 
néphrite  parenchymateuse,  le  catarrhe  chronique  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin, les  varices  hémorrhoidaires,  et  l'athérome  cardio-artériel.  Comme 
conséquences  de  ces  lésions  vasculaires,  on  rencontre  parfois  des  foyers 
de  ramollissement  dans  le  cerveau  ou  dans  la  moelle  (Graves),  ou  bien 
des  hémorrhagies. 
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SYMPTOMES    ET   MARCHE. 

L'allaque  de  gouUe  articulaire  parait  souvent  la  première  manifestation 
(le  la  maladie,  mais  elle  ne  Test  point  en  réalité.  Celte  révélation  brutale 
et  tangible  de  la  dyscrasie  est  toujours  précédée,  durant  une  longue  pé- 
riode, de  phénomènes  significatifs  qui  varient  selon  que  la  goutte  est 
héréditaire  ou  acquise.  Dans  le  premier  cas,  on  voit  apparaître  dès  le 
jeune  âge  certaines  habitudes  organiques  dont  une  observation  prolongée 
pendant  des  siècles  a  seule  pu  établir  le  caractère  précurseur;  ces  parti- 
cularités n'ont  aucune  relation  appréciable  avec  les  déterminations  arti- 
culaires à  échéance  plus  ou  moins  lointaine,  il  convient  d'y  voir  l'expres- 
sion directe  de  la  modalité  constitutionnelle.  Dans  Tenfance,  ces  individus 
sont  sujets  à  des  épislaxis  à  répétition;  à  la  puberté,  ces  hémorrhagies 
sont  remplacées  par  des  migraines  ou  par  des  névralgies,  notamment  par 
la  gastralgie  avec  pyrosis  ;  vers  la  même  époque,  la  peau,  irritée  par  des 
sécrétions  d'acidité  anormale,  devient  le  siège  d'éruptions  habituelles, 
parmi  lesquelles  l'éry thème,  l'acné,  l'eczéma,  le  psoriasis,  doivent  surtout 
être  signalés;  ces  dermatoses  ne  tirent  de  leurs  rapports  avec  la  goutte 
aucun  caractère  particulier  qui  les  dislingue;  si  les  accidents  articulaires 
sont  encore  plus  retardés,  on  peut  observer  de  l'asthme,  plus  rarement 
de  l'angine  de  poitrine.  Aucun  de  ces  phénomènes  n'est  significatif  par 
lui-même;  mais  leur  succession  chez  un  individu  appartenant  à  une 
famille  goutteuse  devient  caractéristique,  et  le  médecin  qui  sait  utiliser 
ces  avertissements  réitérés  s'efforcera  de  prévenir,  par  un  traitement  et 
une  hygiène  convenables,  le  développement  de  la  maladie  confirmée. 
Dans  ces  conditions,  on  observe  souvent  chez  la  femme  une  dysménorrhée 
qui  ne  peut  être  imputée  ni  à  la  chlorose  ni  à  une  maladie  locale  de 
l'appareil  utéro-ovarien. 

Dans  la  goutte  acquise,  qui  apparaît  bien  plus  t<irdivement,  les  pre- 
mières attaques  sont  précédées  d'un  ensemble  de  désordres  issus  de  l'hy- 
giène vicieuse  qui  prépare  la  maladie;  ces  désordres  peuvent  être  attri- 
bués, avec  Vogel,  à  l'état  habituel  de  pléthore  sanguine,  élément  mécanique 
qu'il  regarde  comme  non  moins  important  que  l'élément  chimique.  L'em- 
bonpoint est  notable  et  rapide,  le  ventre  prend  un  développement  marqué, 
des  hémorrhoïdes  s'établissent,  le  visage  et  le  nez  surtout  sont  couverts 
de  varicosités,  l'action  du  cœur  est  irrégulière,  la  respiration  est  lourde 
et  pénible,  les  digestions  sont  laborieuses,  souvent  accompagnées  d'une 
tendance  invincible  au  sommeil,  il  y  a  presque  toujours  de  la  fiatulence 
avec  pyrosis,  l'urine,  d'abondance  variable,  est  très-chargée,  fortement 
acide,  et  donne  des  Sinlimenls  d'urales,  la  gravelle  urique  est  fréquente, 
la  peau  facilement  irrilée  a  une  tendance  marquée  à  la  diaphorèse,  les 
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sueurs  sont  Irès-acides  ;  de  là  une  hyperoslliésie  habiluelle,  des  déman- 
geaisons, ou  les  éruptions  précédemment  indiquées.  Enfin  ces  individus 
sont  encore  remarquables  par  la  mobilité  du  caractère,  qui  est  souvent 
irascible  et  sombre,  et  par  une  répugnance  insurmontable  pour  les  exer- 
cices physiques.  C'est  à  l'ensemble  de  ces  phénomènes,  susceptibles 
d'une  ibule  de  combinaisons  diverses,  qu'on  donne  le  nom  d'état  goutteux 
{status  arthriticm). 

Dans  une  constitution  ainsi  préparée,  la  goutte  éclate  un  beau  jour  sous 
la  forme  aiguë  ou  sous  la  forme  chronique. 

L'épithètc  aiguë  appliquée  à  la  goutte  prend  une  signification  spéciale 
que  je  crois  utile  de  préciser;  la  goutte  est  en  tous  cas  une  maladie  chro- 
nique embrassant  plusieurs  années,  si  ce  n'est  toute  la  vie  du  malade,  et 
il  faut  entendre  par  goutte  aiguë  celle  qui  procède  par  attaques  franches, 
séparées  par  des  intervalles  parfaitement  libres.  Cette  forme  aiguë,  conune 
la  forme  chronique,  est  d'ailleurs  normale  (régulière)  ou  axormalk  (irré- 
gulière); NORMALE  si  elle  est  bornée  aux  manifestations  articulaires,  anor- 
male si  elle  présente  des  accidents  viscéraux  par  fluxion  métaslalique  ou 
compensatrice.  Quant  à  la  goutte  compliquée,  c'est  celle  qui,  aiguë  ou 
chronique,  est  constituée  à  la  fois  par  les  phénomènes  articulaires  et  par 
quelque  affection  viscérale  :  la  goutte  avec  lithiase  rénale  est  une  goutte 
compliquée  et  non  une  goutte  irrégulière;  de  même  pour  la  goutte  avec 
endocardite  alhéromateuse,  etc.  En  revanche,  la  goutte  qui,  à  un  moment 
donné,  n'est  constituée  que  par  des  accidents  viscéraux  (goutte  viscérale) 
est  une  goutte  anormale  ou  irrégulière. 

Cionue  normale.  —  FoRME  AIGUË.  —  La  première  attaque  peut  èlre  sans 
prodromes,  parfois  elle  est  précédée,  durant  quelques  jours,  de  certaines 
incommodités  tenant  à  l'exagération  de  quelques-uns  des  phénomènes  de 
l'état  goutteux;  ces  prodromes  sont  à  peu  près  constants  lorsqu'il  y  a  eu 
déjà  plusieurs  attaques,  et  comme  ils  sont  ordinairement  les  mêmes  chez 
la  même  personne,  le  patient  est  dûment  averti  de  l'imminence  du  pa- 
roxysme. Les  premières  attacjucs  sont  nocturnes  ;  un  individu  s'est  couché 
bien  portant,  souvent  même  avec  une  sensation  toute  particulière  de  bien- 
être,  il  s'est  endormi,  puis  au  bout  de  quelque  temps,  généralement  entre 
une  heure  et  trois  heures,  il  est  réveillé  par  une  douleur  qui  occupe  la 
pulpe  de  l'un  des  gros  orteils,  au  niveau  de  l'articulation  raétatarso-pha- 
langienne;  il  éprouve  alors  un  petit  frisson  suivi  de  malaise  fébrile,  et 
la  douleur  acquiert  bientôt  une  violence  sans  pareille;  après  quelques 
heures  de  souffrances  qui  sont  une  torture,  les  phénomènes  s'apaisent, 
des  sueurs  modérées  sont  produites,  et  le  patient  se  rendort.  Au  matin, 
forteil  est  enflé,  la  peau,  d'un  rouge  foncé,  est  tendue  et  luisante,  la 
jointure  est  douloureuse  à  la  pression,  et  les  veines  qui  en  partent  sont 
turgescentes  et  dilatées.  L'accès  est  fini,  mais  il  n'est  ordinairement  que 
le  premier  anneau  de  la  chaîne  plus  ou  moins  longue  qui  conslitué  fat- 
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laque.  La  journée  se  passe  assez  tranquillement,  mais  la  nuit  ramène 
Vexacerbation  de  tous  les  accidents;  au  matin,  une  seconde  rémission  a 
lieu,  et  les  choses  vont  ainsi  durant  plusieurs  jours  ou  même  quelques 
semaines.  Pendant  l'accès,  Turine  peut  présenter  tous  les  caractères  de 
Turine  fébrile,  mais  souvent  aussi  elle  reste  abondante  et  claire;  lorsque 
Vapaisement  diurne  des  douleurs  est  très-prononcé,  Tappétil  et  les  fonc- 
tions digestives  sont  intacts;  d«ins  le  cas  contraire,  il  y  aune  anorexie 
persistante,  la  langue  est  sale,  la  constipation  est  opiniâtre.  Quand  ap- 
proche le  terme  de  l'attaque,  les  accès  sont  moins  violents  et  moins  longs, 
la  rémission  est  plus  complète,  la  tuméfaction  des  parties  perd  de  sa  ten- 
sion, de  sorte  qu'on  peut  y  produire  la  dépression  caractéristique  de 
l'œdème;  puis  la  rougeur  s'efface,  des  démangeaisons  surviennent,  enfin 
une  desquamation  épidermique  révèle  la  résolution  de  la  poussée  inflam- 
matoire. 

D'après  les  recherches  de  Garrod,  la  quantité  d'acide  urique  contenue 
dans  l'urine  est  au  minimum  au  moment  du  début  de  l'attaque;  à  la  défer- 
vescence,  cette  quantité  s'accroît  au  point  de  dépasser  la  moyenne  physio- 
logique, qui  est  50  à  55  centigrammes  pour  vingt-quatre  heures;  enfin, 
dans  les  jours  qui  suivent  l'achèvement  de  l'attaque,  l'acide  urique  di- 
minue sans  cependant  tomber  au  minimum  qu'il  a  présenté  lors  de  l'in- 
vasion. Contrairement  aux  prévisions  de  la  théorie,  les  modifications  du 
sang  ne  sont  pas  parallèles;  au  début  de  l'attaque,  l'acide  urique  est 
en  grand  excès  dans  le  sang,  et  c'est  ce  fait  qui  a  porté  Garrod  à  ad- 
mettre pour  cause  déterminante  de  l'accès  la  diminution  de  l'élimination 
rénale.  Comme  en  revanche  la  fin  de  l'attaque  est  signalée  par  l'accroisse- 
ment des  urates  dans  l'urine,  ce  qui  équivaut  dans  l'espèce  à  une  dépura- 
tion du  sang,  plusieurs  observateurs  ont  été  conduits  à  voir  dans  chaque 
paroxysme  une  crise  favorable  qui,  pour  un  temps,  éloigne  de  l'économie 
la  matière  morbigène.  Qu'il  en  soit  ainsi  au  point  de  vue  constitutionnel,  la 
<"hose  est  possible,  et  l'on  peut  invoquer  en  faveur  de  celle  interprétation 
le  sentiment  de  bien-être  qui  suit  les  attaques  de  goutte  aigué;  mais  au 
point  de  vue  local  il  en  est  tout  autrement,  puisque  c'est  de  la  répétition 
<le  ces  prétendues  crises  que  naissent  les  lésions  et  les  dépôts  articulaires, 
qui  aboutissent  aux  déformations  permanentes  et  à  l'infirmité. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  la  première  attaque  porte  sur  le  gros 
orteil  d'un  seul  pied,  rarement  les  deux  sont  prisa  la  fois;  cependant  celte 
règle  n'est  pas  tellement  absolue  qu'elle  n'ait  ses  exceptions  ;  la  maladie 
peut  débuter  par  les  chevilles,  par  le  cou-de-pied,  par  le  côté  externe  du 
pied,  exceptionnellement  par  les  genoux.  Quant  aux  membres  supérieurs, 
ils  ne  sont  presque  jamais  pris  dans  les  premières  attaques.  Mais  la  goutte 
tant  aiguè  que  chronique  est  extensive,  et,  après  être  restée  limitée  un 
certain  temps  à  son  lieu  d'élection,  elle  envahit  d'ordinaire  d'autres 
«irticulations.  —  Dans  quelques  cas  rares,  on  observe  durant  l'attaque  un 
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déplacement  subit  de  la  lluxion  sur  la  jointure  homologue  de  Taulre  côté, 
ou  sur  une  autre  plus  ou  moins  éloignée. 

La  première  attaque  de  goutte  peut  demeurer  isolée,  mais  le  fait  est  très- 
rare  ;  il  est  de  règle  que  les  accidents  se  reproduisent  après  un  intervalle 
vaiiable.  Bien  des  circonstances  influent  sur  la  durée  de  ce  dernier  :  c'est 
d'abord  l'idiosyncrasie  du  malade,  c'est  la  gravité  de  la  maladie,  puis  le 
régime  de  vie  et  le  traitement,  enfin  l'influence  saisonnière,  qui  devient 
«l'autant  plus  puissante  que  Je  mal  est  plus  ancien;  elle  finit  souvent 
par  dominer  toutes  les  autres  conditions,  de  sorte  que  le  malade  a  une  ou 
deux  attaques  par  an,  toujours  à  la  même  époque. 

Les  attaques  violentes  et  fébriles  que  je  viens  de  décrire  appartiennent 
ii  la  goutte  aiguë  des  individus  robustes  ;  mais  sans  que  la  maladie  perde 
son  caractère  d'acuité,  on  peut  observer  chez  les  sujets  débilités  des  pa- 
roxysmes moins  intenses,  parfois  même  apyrétiques,  qui  présentent 
d'ailleurs  les  mêmes  phénomènes  locaux;  cette  variété,  qui  a  sa  raison 
d'être  dans  le  mode  réactionnel  des  malades  et  non  pas  dans  le  caractère 
de  la  maladie,  peut  être  opposée  comme  goutte  asthénique  aiguë  à  la  goutte 
sthéniqtw  aiguë,  les  deux  types  extrêmes  étant  unis  par  de  nombreux 
intermédiaires. 

Forme  chronique.  —  Ordinairement  consécutive  à  l'aiguë,  souvent 
hâtée  par  un  traitement  mal  dirigé,  la  goutte  chronique  peut  aussi  être 
primitive,  notamment  chez  les  individus  chétifs  ou  débilités  par  quelque 
maladie  antérieure.  Quoiqu'il  en  soit,  cette  forme  chronique  est  constituée 
par  des  attaques  articulaires  qui  difl*èrent  des  précédentes  par  les  trois 
caractères  que  voici  :  elles  sont  moins  fortes,  et  le  plus  souvent  apyréti- 
ques ou  accompagnées  d'un  mouvement  fébrile  très-léger;  —  elles  sont 
plus  longues,  comme  si  la  durée  était  en  raison  inverse  de  l'intensité;  — 
dans  leur  intervalle  la  santé  n'est  pas  complètement  restaurée,  le  goutteux 
reste  malade.  Les  raisons  de  ce  fait  sont  diverses  :  par  cela  même  que 
l'attaque  est  moins  forte,  la  fièvre  moins  vive  ou  nulle,  l'individu  n'est 
|)as  obligé  d'observer  la  diète,  et  le  paroxysme  n'a  plus  son  effet  régula- 
teur sur  le  bilan  organique;  dans  la  goutte  aiguë,  chaque  attaque  diminue 
la  recette  et  augmente  la  dépense,  et  l'équilibre,  rompu  au  profil  de  l'en- 
caissement, est  par  là  momentanément  rétabli;  dans  la  goutte  chronique, 
ces  conditions  font  défaut,  et  l'état  constitutionnel  du  malade  qui  subit  ces 
accès  imparfaits  reste  à  la  suite  ce  qu'il  était  avant.  D'un  autre  côté, 
l'état  local  est  de  plus  en  plus  compromis;  non-seulement  les  jointures 
conservent  une  roideur,  une  sensibilité  douloureuse  qui  gênent  les  mouve- 
ments, mais  les  dépôts  spécifiques  d'urates  atteignent  les  ligaments,  les 
tissus  périarliculaires;  des  tophus  sont  produits,  et  quand  bien  même  les 
phénomènes  douloureux  viennent  à  cesser  complètement,  les  articulations 
sont  déformées,  la  locomotion  et  la  préhension  sont  plus  ou  moins  en- 
travées, et  le  patient  arrive  à  un  état  voisin  de  rinfirmilé.  Ce  résultat 
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est  principalement  à  craindre  lorsque  la  goutte  chronique  occupe  tou- 
jours les  mêmes  jointures  (goutte  ILve);  celle  qui,  sans  siège  électif,  se 
déplace  incessamment  (//ow//('  erratique  on  vague) ,  expose  bien  moins  à 
CCS  fâcheuses  conséquences.  Dans  les  régions  garnies  de  tophus  on  ob- 
serve piuTois  une  iiillammalion  phlegmoneuse  qui  se  développe  spontané- 
ment ou  sous  rinlluencedu  plus  léger  traumatisme;  ces  foyers  fournis- 
sent d*al)ord  un  pus  séreux,  puis  une  masse  crayeuse  ou  des  concrétions 
dont  rélimination,  souvent  fort  longue,  transforme  en  fistule  Touverture 
de  l'abcès. 

Indépendamment  de  ces  dilîérences  fondamentales  issues  des  allures 
générales  de  la  maladie,  Tattaque  avortée  de  la  goutte  chronique  en  pré- 
sente d'autres  eu  égard  à  Tétai  local  des  parties  durant  le  paroxysme;  la 
rougeur  est  moindre  et  elle  se  développe  plus  lentement,  la  tuméfaction 
est  tout  à  fait  graduelle,  elle  a  d'emblée  l'apparence  œdémateuse,  et  elle, 
persiste  après  la  fin  du  paroxysme  qui  manque  de  desquamation  épidcr- 
mique.  —  Alors  même  que  la  goutte  chronique  est  sans  complications, 
l'intervalle  des  attaques  n'est  |»as  seulement  manpié  par  les  désordres 
articulaires  :  les  malades  soulîrent  de  dyspepsie,  de  gastro-entéralgie,  de 
migraines,  de  palpitations,  et  l'irritabilité  de  leur  caractère  s'accentue 
de  plus  en  plus.  On  observe  assez  souvent  un  certain  balancement  entre 
les  phénomènes  viscéraux  et  les  articulaires,  en  ce  sens  que  les  premiers 
sont  moins  pénibles  lorsque  les  seconds  sont  Irès-accusés  et  vice  rersa. 
Celte  tendance  est  uli  trait  d'union  entre  la  goutte  régulière  et  l'irré- 
gulière.  L'urine  est  assez  variable  quanta  sa  couleur  et  à  sa  clarté,  mais  la 
quantité  d'acide  urique  paraît  être  constamment  au-dessous  de  la  normale. 

Lorsque  la  goutte  chronique  ne  guérit  pas,  elle  finit  par  amener,  alors 
même  qu'elle  n'est  pas  compliquée,  une  altération  générale  de  l'organisme, 
une  cachkxih:  qui  peut  être  considérée  comme  la  période  ultime  de  la 
maladie.  Par  le  fait  de  la  dyspepsie,  la  digestion  et  l'assimilation  sont  com- 
promises, l'appétit  est  d'ailleurs  nul,  le  malade  maigrit  et  perd  ses  forces, 
l'anémie  l'affecte  d'autant  plus  puissamment  qu'il  était  habitué  à  une  ali- 
mentation plus  riche,  il  a  des  palpitations  fréquentes,  du  vertige,  une 
tendance  marquée  aux  lipothymies  et  à  la  syncope,  et  sa  constitution 
débilitée  ne  peut  plus  faire  les  frais  des  déterminations  articulaires;  il  n'y  a 
pas  de  paroxysmes,  les  douleurs  caractéristiques  sont  à  peine  accusées 
ou  nulles  (goutte  atouique),  et  c'est  alors  qu*il  y  a  le  i)lus  de  chances  de 
voir  apparaître  les  accidents  redoutables  de  la  goutte  anormale.  A  son 
plus  haut  degré  cette  cachexie  aboutit  à  l'œdème,  et  le  patient  succombe 
dans  le  marasme. 

Cette  évolution  est  exceptionnelle  ;  le  plus  ordinairement  c'est  une  ma- 
ladie intercurrenlequi  amène  la  mort,  ou  bien,  si  la  goutte  chronique  tue, 
c'est  parce  ((u'elle  est  compliqvkk,  et  le  putieiit  succombe  soit*  à  la  com- 
plication même,  soit  à  l'une  de  ses  suit<'s. 
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Ces  COMPLICATIONS  sont  nombreuses;  les  pins  importantes  sonlla  lithiase 
rénale  et  ses  conséquences,  —  la  néphrite  parenchymalense  avec  infarctus 
iirique,  —  la  congestion  chronique  du  foie  et  la  sclérose,  —  les  varices 
hémorrhoïdaires,  —  Tasthme  et  ses  suites,  le  catarrhe  et  remphysême 
avec  ou  sans  bronchedasie,  —  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  — 
enfin  Tathérome  artériel,  lésion  qui  rend  compte  dos  maladies  valvulaires, 
des  dilatations  aortiques,  des  hémorrhagies,  des  ramollissements  du  cer- 
veau (apoplexie  gouUmsc  des  anciens),  et  des  altérations  semblables  de  la 
moelle  (paraplégie  gniilfeuse  de  Graves). 

Goncic  anormale.  —  Cette  formc  appartient  également  à  la  goutte 
aiguë  et  à  la  chroniqne,  mais  elle  est  bien  plus  fréquente  dans  cette  der- 
nière; elle  est  caractérisée  par  des  troubles  réflexes,  par  des  fluxions  cu- 
tanées ou  viscérales,  qui  remplacent  pour  un  temps  les  fluxions  articu- 
laires de  la  goutte  normale.  Suivant  la  modalité  de  ce  remplacement,  je 
distingue  ici  trois  variétés. 

I.  Dans  le  cours  d'une  attaque,  les  symptômes  articulaires  disparaissent 
soudainement  et  sont  remplacés  par  une  fluxion  intestinale  à  formedysen- 
térique,  par  un  accès  de  cardialgie,  d'asthme,  de  palpitations,  d'angine  de 
poitrine,  par  des  vertiges,  du  délire  ou  du  coma;  c'est  là  la  goitte  mkta- 
.STATiQUE  dans  le  sens  rigoureux  du  mot. 

II.  Chez  un  individu  bien  et  dûment  reconnu  pour  gouticux,  c'est-à-dire 
qui  a  eu  des  attaques  de  goutte  régulière  aiguë  ou  chronique,  on  observe, 
en  l'absence  de  toute  attaque  actuelle,  l'un  des  phénomènes  de  la  goutte 
métastatique  ;  tantôt  ce  désordre  est  remplacé  au  bout  de  quelques  heures 
ou  de  quelques  jours  par  une  poussée  articulaire  normale,  tantôt  il  subsiste 
sans  remplacement  dans  sa  forme  première,  et  tient  lieu  de  l'attaque;  le 
paroxysme  suivant  peut  être  d'ailleurs  parfaitement  régulier;  ce  n'est  plus 
là  de  la  goutte  métastatique,  car  le  phénomène  viscéral  tient  lieu  par  com- 
pensation d'une  attaque  articulaire  qui  manque,  et  si  la  fluxion  sur  les 
jointures  vient  à  se  produire  secondairement,  le  déplacement  a  lieu  de  la 
partie  plus  noble  à  la  moins  noble;  il  y  a,  suivant  le  langage  traditionnel, 
MÉTAPTOSE  et  non  métastase.  Pour  éviter  toute  équivoque,  je  réserve  à 
cette  variété  la  qualification  de  goutte  alternante  ou  AnARTicuLAiRE.  Le 
phénomène  abarticulaire  peut  être  toujours  le  même  chez  le  même  malade, 
toutefois  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi;  je  donne  des  soins  depuis  plusieurs 
années  à  une  dame  qui  présente  un  type  parfait  de  goutte  alternante,  et 
chez  elle  l'affection  substituée  est  tantôt  une  cardialgie  avec  ou  sans 
vomissements,  tantôt  un  catarrhe  dysenlériforme;  h  certaines  époques, 
c'est  une  attaque  de  dysménorrhée,  quoique  en  toute  autre  circonstance 
la  menstruation  soit  parfaitement  normale.  , 

III.  Enfin  la  troisième  variété  de  goutte  anormale  est  ainsi  constituée  : 
un  individu  est  de  famille  goutteuse,  ou  bien  il  a  les  attributs  de  la  consti- 
tution goutteuse,  il  n'a  jamais  présenté  de  symptômes  articulaires,  mais 
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lia  des  accès  d'asthme,  des  accès  de  vertige,  de  migraine  ou  tel  autre  des 
phénomènes  viscéraux  ou  cutanés  qui  ont  été  si  souvent  énuraiérés  ;  c'est 
là  la  GOUTTE  larvée;  je  suis  loin  d'en  vouloir  contester  ia  réalité,  j'ai  dit 
précédemment,  au  contraire,  que  le  médecin  doit  utiliser  cette  situation 
au  point  de  vue  thérapeutique,  mais  il  est  hicn  certain  aussi  que,  jusqu'au 
moment  où  éclate  un  accès  articulaire,  la  goutte  larvée  reste  à  l'étal  de 
goutte  hypothétique. 

La  goutte  métxïstatique  et  la  goutte  alternante  sont  extrêmement  péiii- 
hles,  et  si  la  rétrocession  ou  la  substitution  porte  sur  le  cœur  ou  sur  le 
cer\'eau,  la  mort  subite  ou  rapide  en  peut  être  la  conséquence;  c'est  une 
syncope  qui  la  produit  dans  la  goutte  cardiaque;  c'est  vraisemblablement 
une  fluxion  avec  infiltration  œdémateuse  du  mésocéphale  qui  en  est  la 
condition  dans  la  goutte  cérébrale.  Il  va  sans  dire  que  ces  faits  doivent 
être  soigneusement  distingués  des  cas  plm  nombreux  dans  lesquels  la 
mort  résulte  d'une  lésion  cardiaque  ou  cérébrale  commune  compliquant 
la  maladie  goutteuse.  L'oubli  de  cette  distinction  a  singulièrement  élargi 
le  domaine  de  la  goutte  viscérale;  néanmoins  un  médecin  prudent  ne 
doit  jamais  perdre  de  vue  cette  proposition  de  Musgrave  :  la  goutte  arti- 
culaire est  celle  dont  on  est  malade;  la  goutte  anormale,  celle  dont  on 
meurt. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  hygiénique  de  la  disposition  goutteuse  est  basé  .>ur  lï 
connaissance  des  notions  pathogéniques,  et  il  est  facile  d'en  déduire  K»> 
règles  :  sobriété,  et  régularité  dans  les  heures  de  repas,  voilà  les  pré- 
ceptes fondamentaux;  le  régime  doit  être  mixte,  mais  plus  végétid  (ju'a- 
nimal;  et  parmi  les  substances  animales  il  faut  laisser  de  côté  le  gibier, 
les  crustacés  et  les  poissons  de  mer  ;  le  café,  le  thé,  les  liqueurs  ne 
peuvent  être  autorisés  que  par  exception,  la  boisson  la  plus  salutaire  est 
l'eau  pure  ;  si  elle  n'est  pas  bien  tolérée,  on  peut  conseiller  les  vins  blancs 
les  plus  légers  du  Rhin  ou  de  la  Moselle,  ou  bien  la  bière  faible,  notam- 
ment le  pale  aie.  Comme  complément  de  ce  traitement  à  la  fois  prévenlil 
et  curateur,  je  puis  recommander  après  expérience  la  cure  vernale  de  |>c- 
lit-lait  dans  les  contrées  alpestres.  En  même  temps  qu'on  règle  de  la 
sorte  l'introduction  du  combustible,  il  faut  veiller  aux  opérations  cjui  eu 
amènent  la  combustion  parfaite  ;  conséquemment  les  exercices  physiques, 
la  vie  en  plein  air,  sont  d'absolue  nécessité,  et  il  convient  d'activer  au- 
tant que  possible  les  fonctions  cutanées.  Enfin  je  conseille  d'administrer 
chaque  mois,  pendant  une  dizaine  de  jours,  une  eau  bicarbonatée  sodiqne, 
ou  une  solution  artificielle  de  ce  sel; d'après  les  modifications  que  l'usaijc 
des  alcalins  produit  dans  l'urine,  il  est  permis  de  penser  qu'ils  restreignent 
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la  formation  de  Tacide  urique.  Ce  traitement  complexe  est  d'une  incon- 
testable puissance,  et  son  inefficacité  fréquente  est  imputable  ou  à  une 
application  trop  tardive,  ou  au  défaut  de  soumission  des  malades;  c'est  là, 
il  faut  le  dire,  la  véritable  pierre  d'achoppement. 

Une  fois  la  goutte  déclarée,  la  conduite  à  suivre  varie  selon  les  cas. 
Dans  l'intervalle  des  attaques  de  goutte  aiguë,  les  prescriptions  précédentes 
doivent  être  scrupuleusement  observées,  il  faut  seulement  avoir  soin  de 
régler  la  richesse  de  l'alimentation  selon  la  constitution  des  malades; 
celte  même  considération  doit  fixer  le  choix  des  stations  thermales.  Les 
individus  robustes  atteints  de  goutte  sthénique  retirent  de  grands  avan- 
tages d'une  cure  très-courte,  mais  répétée  au  besoin,  à  Vichy,  à  Carlsbad, 
à  Vais  ou  à  Fougues;  les  eaux  seront  données  en  boisson  seulement,  et 
non  en  bains  ;  aux  individus  moins  vigoureux  on  prescrira  plutôt  les  eaux 
d'Ems  ou  de  Kissingen.  —  Dans  la  goutte  chronique,  les  eaux  alcalincs^ 
fortes  trouvent  rarement  leur  indication,  à  moins  que  la  maladie  ne  soit 
récente  et  primitivement  chronique,  et  la  constitution  du  malade  satis- 
faisante; les  thermes  d'Ems,  de  Kissingen,  de  V^'iesbaden,  Ilomburg 
sont  bien  plus  souvent  utiles  dans  ces  conditions,  et  si  l'individu,  sans 
être  profondément  anémique,  est  débilité  et  présente  une  irritabilité  ner- 
veuse prononcée,  il  sera  mieux  encore  de  s'adresser  aux  eaux  plus  douces 
de  Wildbad,  Néris  ou  Luxeuil.  Ces  dernières  eaux,  celles  de  Plombières, 
de  Contrexéville,  de  Royal,  conviennent  aux  goutteux  à  prédominances 
dyspeptiques;  ces  mêmes  malades  se  trouvent  Irès-bien  aussi  des  prépa- 
rations de  noix  vomique  et  de  quassia  amara.  Enfin,  aux  individus  tout  à 
fait  anémiques  on  conseillera  Franzensbad,  Schwalbach,  Spa,  Pyrmonl  ou 
Saint-Moritz  ;  mais  il  faut  prendre  garde  de  dépasser  le  but  et  de  provo- 
quer une  excitation  qui  pourrait  ramener  les  accidents  aigus;  ce  danger 
est  bien  plus  grand  encore  avec  les  eaux  sulfureuses  conseillées  par  quel- 
ques médecins,  et  j'hésiterai  toujours  à  en  prescrire  l'emploi.  Chez  les 
malades  dont  la  goutte  est  depuis  longtemps  silencieuse  et  dont  la  nutri- 
tion est  languissante,  l'hydrothérapie  méthodique  peut  rendre  de  grands 
services.  —  Les  déterminations  cutanées  qui  accompagnent  la  goutte  nor- 
male, aiguë  ou  chronique,  ne  fournissent  aucune  indication  particulière, 
elles  sont  justiciables  du  traitement  employé  contre  la  maladie  fondamen- 
tale; si,  par  une  médication  dirigée  spécialement  contre  elles,  on  réus- 
sissait à  les  faire  disparaître,  on  serait  plus  nuisible  qu'utile  au  patient, 
dont  la  goutte  serait  infailliblement  exaspérée,  et  troublée  dans  ses  allures 
jusque-là  régulières.  A  plus  forte  raison  en  serait-il  ainsi  si  l'on  sup- 
primait une  dermatose  habituelle  chez  un  goutteux  guéri  des  accidents^ 
articulaires;  le  moindre  risque  serait  de  ramener  les  manifestations  ai- 
gués  sur  les  jointures,  mais  il  se  pourrait  aussi  que  la  fluxion  compensa- 
trice se  fît  sur  un  viscère  et  produisît  un  désordre  mortel.  En  somme, 
tant  que  la  goutte  est  normale,  sa  topographie  doit  être  respectée;  la  no^ 
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lion  de  la  maladie  d'une  part,  la  conslilulion  du  malade  d'aulre  part, 
sont  les  seules  causes  des  indications  Ihérapeutiques.  —  Les  désordres 
articulaireîî  qui  survivent  aux  attaques  de  jçoulle  sont  heureusement  mo- 
difiés par  les  eaux  chlorurées  sodiques  en  hoissons,  en  bains,  notamment 
par  celles  de  Wiesbaden  et  de  Kreuznach,  et  aussi  par  les  bains  de  boues 
(Saint-Amand). 

On  voit  d'après  ce  qui  précède  qu'il  n'existe  pas  plus  de  spécifiques 
contre  la  ^^outte  que  contre  le  rhumatisme  ;  les  remèdes  secrets  préco- 
nisés h  grand  bruit  doivent  leur  efficacité  au  colchique,  lequel  n'est  pas 
davantage  un  spécifique,  mais  simplement  un  remède  utile,  répondant  à 
une  indication  particulière  que  je  formulerai  bientôt.  Mais  avant  de  passer 
outre,  je  tiens  à  mentionner  l'opinion  de  Garrod  touchant  l'efficacité  du 
carbonate  de  lithine  dans  le*  traitement  de  la  dyscrasie  urique  et  de  la 
goutte  chronique;  ce  sel,  qu'il  donne  en  solution  aqueuse  à  la  dose  de 
50  centigrammes  à  1  gramme  par  jour,  a  pour  elTel  de  prévenir,  en  vertu 
de  son  pouvoir  dissolvant,  la  formation  des  dépôts  d'urates,  et  de  dimi- 
imer  la  fréquence  des  accès.  Cette  médication  est  sans  inconvénients  et 
mérite  d'être  vulgarisée. 

Le  traitement  de  l'attaque  aiguë  de  courte  durée  se  réduit  à  peu  de 
chose  ;  le  repos,  l'enveloppement  de  la  partie  malade  avec  de  la  ouate  re- 
couverte d'un  taffetas  gommé,  ou  bien  des  applications  d'huiles  narcotiques 
on  feront  tous  les  frais.  Mais  lorsque  l'enchaînement  de  nombreux  pa- 
roxysmes constitue  une  attaque  de  plusieurs  semaines,  pendant  lesquelles  le 
patient  est  tourmenté  de  douleurs  atroces,  il  y  a  lieu  de  venir  à  son  aide, 
et  c'est  dans  ce  cas  que  le  colchique  trouve  son  indication  la  plus  utile;  il 
ne  faut  pas  le  donner  dès  les  premiers  jours,  et  il  faut  commencer  par  des 
<loses  faibles.  On  emploie  l'extrait  de  semences  à  la  dose  de  40  à  iO  cen- 
tigrammes par  jour,  la  teinture  à  la  dose  de  dix  à  vingt  gouttes,  ou  le  vin, 
dont  on  donne  de  10  à  :25  grammes  en  vingt-quatre  heures.  L'extrait  est 
commodément  administré  sous  forme  pilulaire,  et  l'on  peut  y  adjoindre 
une  dose  égale  de  sulfate  de  quinine  et  une  dose  moitié  moindre  de 
poudre  de  digitale.  La  médication  est  continuée  durant  trois  à  cinq  jours 
de  suite. 

Le  colchique  pur  ou  associé  comme  je  viens  de  le  dire,  répond,  cliei 
les  goutteux,  à  une  autre  indication  ;  il  modifie  avantageusement  les  né- 
vroses douloureuses,  notamment  les  névralgies  et  la  migraine,  soit  qu'elles 
tiennent  à  une  goutte  déjà  manifestée,  soit  que,  symptômes  de  la  forme 
que  j'ai  appelée  larvée,  elles  précèdent  les  déterminations  articulaires. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  ne  faut  pas  se  borner  à  remplir  l'indication  sym- 
plomalique,  il  faut  provoquer  l'explosion  de  la  goutte  articulaire  par  des 
applications  réitérées  de  sinapismes  ou  de  vésicaloires  sur  les  jointures  qui 
sont  le  siège  d'élection  de  la  fluxion  goutteuse.  —  Ce  traitement  est  le 
seul  efficace  dans  les  accidents  viscéraux  aigus  de  la  goiUte  mélaslaliqHê 
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et  de  la  gouite  aUei^ianiejîe  n'ai  pas  encore  eu  occasion  d'en  observer 
les  effets  contre  les  phénomènes  cardiaques  et  cérébraux,  mais  j'en  ai 
maintes  fois  constaté  la  rapide  efficacité  dans  la  cardialgie,  l'entéralgie,  la 
fluxion  rectale  dysentériforme  et  la  dysménorrhée.  Ce  fait  est  pour  moi 
vérité  démontrée,  et  il  domine  toute  la  thérapeutique  de  la  goutte  anor- 
male. 


CHAPITRE  V. 
mACHITISlIB. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

Le  rachitisme  (1)  est  une  maladie  constitutionnelle  caractérisée  par 
une  HYPERGÉNÈsE  DU  TISSU  DES  OS  avant  leur  complet  développement.  On 
peut  admettre  ou  nier  le  caractère  inflammatoire  du  processus,  mais  ce  qui 

(1)  WmsTLER,  De  morbo  puerili  anglorum  dkto  the  Rickets.  Lugd.  Bat.,  1645.  — 
BooTius,  Liber  de  alfecHonibus  omissis,  c.  xii.  —  Gussonios,  Tract  de  rachitide  seu 
nwrho  puerilU  Rickets  dicto.  Loodon,  1650.  —  Buchner,  De  rachitide  perf.  et  imperf. 
Straab.,  1715.  —  ZETiAm,  Délia  cura  di  bambini  attacati  délia  rachitide»  Verona,  1761. 

—  LuDDiFROST,  Nonnulla  de  rachitide.  Daisburgi,  1771.  —  Leyacher  de  la  Fleutrie, 
Traiié  du  raehitit^  etc.  Paris,  1772.  —  Van  Swieten,  Commentaires,  V.  —  De  Magny, 
Mémoire  sur  le  rachitis.  Paris,  17S0.  —  Fourcrot,  Mém.  Soc.  roy.  de  méd.,  1782.  — 
Trhka  de  Krzowitz,  Historia  racMtidis.  Viennœ,  1787.  —  Veirac,  Abhand.  ueber  die 
RaehitiSf  etc.  {aus  dem  Hëllandischen  von  Keup).  Stendal,  1794.  —  Heihe,  De  vasorum 
absorbentium  ad  rachitiden  procreandam  potentia.  GôlUngen,  1792.  —  Port  al,  Obs.  sur 
la  nature  et  le  traitement  du  rachitisme.  Paris,  1797. 

ROMBERG,  De  rachit.conffenit.heroMni,  1817.  —  Giulani,  Sulrachitismo.  Napoli,  1819. 

—  Fhxer,  De  rachitide  morbisque  ex  ea  oriundis.  Berolini,  1821.  —  Sartorids,  De 
rêàkii.  eonçenit.  obs.  Lipsiae,  1826.  —  Siebold,  Die  engUsche  Krankheit.  Wursburg,  1827. 

—  RuR,  Ga%.  méd.  Paris,  183i.  —  Shaw,  London  med.  (?<».,  1835.  —  Med.  chir. 
Trwu.,  1843.  — >  Wbatherhead,  A  Treatise  on  rickets.  London,  1835.  —  Guérin,  Ga%. 
méd.  Paris,  1839.  — >Richter,  Ueber  das  Wesen  und  die  Behandl.  der  engUschen  Krank- 
heit. Erfurt,  1841.  —  Marchand,  Joum.  f.  prakt.  ChenUe,  1842.  — •  Frericbs,  Wôhler 
und  Uebiffs  Annalen,  1843.  —  KOttner,  Casper's  Wodien,,  1843.  —  Epbraim,  Diss.  ad 
morpholog.  rach.  symbol.  Berolini,  1843.  —  Von  Bibra,  Ckem.  Unters.  der  Knoehen. 
Schweinfort,  18U.  —  Guersart,  Ga%.  hôp.,  1846. 

ROKRANSKT,  BcUràge  sur  Kenntniss  des  Verknàéherungsprocesses  (Zeits.  der  Wiener 
Aente,  1848).  —  Gurlt,  De  ossium  mutatione  rach.  effecta.  Berolini,  1848.  —  Meyer, 
Ueber  die  Bedeutung  der  Knochenkorperchen  {MulUfs  Archiv,  1849).  —  Beneks,  Zur 
Pkgs.  und  Path.  des  phosphors.  Kalks.  GoUingen,  1850.  —  Kôlukbr,  Mikroskop.  Ana 
tamie.  Wûrzborg,  1851.  —  Beylard,  Du  rachitisme,  etc.,  thèse  de  Paris,  1852.  •—  Meter, 
JACCOUD.  —  Palh.  int.,  3»  édit.  u.  —  38 
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est  certain,  c'est  que  Taltération  consiste  dans  une  production  exagérée 
des  éléments  chondro-fibroïdes,  par  le  moyen  desquels  le  cartilage  épiphy- 
saire  et  le  périoste  de  ladiaphyse  assurent  la  croissance  de  Tos,  et  dans  le 
défaut  d'ossification  de  ces  éléments,  qui  restent  par  suite  à  l'état  fibro- 
spongoide.  Ces  notions  fondamentales  et  relativement  récentes  (Kôlliker, 
Virchow,  Mayer)  font  justice  de  la  théorie  pathogénique  qui  attribue  le 
développement  du  rachitisme  à  rinsuflisance  des  sels  calcaires  dans  l'or- 
ganisme; cette  condition,  à  la  supposer  constante,  ce  qui  n*est  pas,  ne 
peut  rendre  compte  que  du  second  élément  de  Taltération  rachitique,  le 
défaut  d'ossification,  elle  ne  saurait  expliquer  le  fait  primordial  de  Thy- 
pergcnèse  cartilagineuse  et  sous-périostée.  La  flexibilité  et  la  mollesse  des 
os  rachitiques  ne  sont  point  inconciliables  avec  Thyperplasie  du  tissu  os- 
téoïde  ;  le  canal  médullaire  se  développe  dans  ces  os  aussi  bien  que  dans 
les  os  sains,  et  comme  la  résorption  intérieure  n'est  point  compensée 
par  l'ossification  des  couches  périphériques,  il  est  tout  simple  que  la  ré- 
sistance de  l'os  soit  diminuée. 

La  cause  réelle  de  la  maladie  est  inconnue;  l'apparition  possible  du  ra- 
chitisme chez  des  enfants  robustes  et  bien  portants  ne  permet  pas  d'éta- 
blir un  rapport  constant  entre  cette  altération  du  squelette  et  la  débilité 
native  ou  acquise  de  la  constitution  ;  mais  la  fréquence  de  ce  rapport 
n'est  pas  contestable.  Les  enfants  mai  nourris,  qui,  par  suite  de  cette  nutri- 
tion vicieuse,  ont  souffert  d'un  catarrhe  gastro-intestinal  prolongé,  sont 
particulièrement  exposés  à  la  maladie;  on  a  dit  que  ces  désordres  dyspep- 
tiques produisent  dans  le  tube  digpstif  une  formation  anormale  d'acides, 
d'acide  lactique  surtout,  et  que  ce  dernier,  après  sa  résorption,  dissout  le 
phosphate  calcaire  du  sang,  de  sorte  que  ce  sel  est  éliminé  par  l'urine  au 
lieu  d'être  employé  à  l'ossification.  Certaines  analyses  d'urine  sont  favora- 
')les  à  cette  manière  de  voir,  mais  toutes  ne  le  sont  pas,  et  d'ailleurs  il 
faut  toujours  compter  avec  les  cas  réfractaires  qui  montrent  le  rachitisme 

Beiiràgr  iur  IMire  ron  KnoehenkratMeiten  (HerUe  und  Pfeufer's  Zeit.^  III.  1854).  — 
Virchow,  Dos  normale  Knocfienwachstiiin  und  die  racMlische  Stàrungen  denelhen  (De»- 
sen  Archh\  V).  —  Broca,  Bullet.  Soc.  Anat.y  1852.  —  Stiebel,  Rachitit  ia  Vinàow't 
Handb.  Erlangen  185i.  —  Bouvier,  Iaçom  clinique*  iur  les  maladies  de  Vappareil  he&- 
moff tir.  Paris,  4858.  — Ddhreicher,  Jarhb,  f.  KinderkêUk.  Wien,  1862.  —  SchOtxcubii- 
GIR,  Ga%.  méd.  Strasbourg,  1865.  —  Vallin,  Ga%,  hebdOU».,  1865.  ->- Stephensor,  Edhà. 
med.  Joum.^  1865.  —  Scdulz,  De  radUîidis  Pathogenèêi.  Berolini,  1865.  —  Mater,  Ik- 
merkungen  ûber  Rachitis,  Aachen,  1866.  —  Roloff,  Virehow's  Arehiv,  1866.  —  Jaerm- 
CREN,  De  rachitide.  Berolini,  1867.  —  Scharlau,  Ueber  sogenannte  congénitale  RaekiHi 
{Monats.  f.  GdmrUk.y  1867).  —  Bruenriche,  Bidrag  til  Bedemmelsen  af  Haekitis  i 
Kjùbenhavn  (Bel  f.  Ueger,  1867).  —  Des  Merards,  Thèse  de  Paris,  1868.  —  Ces, 
St,  Bartholom.  Hosp.  Rep.,  1868.  —  Dickinsor,  On  tke  enUtrgement  of  the  viscera  wkkh 
4tceurs  in  ridtets  (Med.  chir,  Transaet.,  1860). 
RiTOiiE,  Clinicnl  obserpations  on  ridsets  {Med,  TImm  md  (ro^,  1871). 
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apparaissant  comme  maladie  primitive  chez  les  sujets  bien  portants. 
Comme  les  sels  calcaires  sont  en  grande  partie  apportés  à  Torganisme  par 
les  substances  albuminoïdes,  on  pourrait  attribuer  la  diminution  de  ces 
sels  à  une  ingestion  insuffisante  plutôt  qu'à  une  élimination  excessive  par 
Turine;  mais  Virchow,  qui  a  indiqué  cette  interprétation,  reconnaît  lui- 
même  qu'il  y  a  dans  tout  cela  quelque  chose  d'hypothétique. 

Le  rachitisme  est  une  maladie  de  l'enfance;  c'est  dans  la  période  qui 
s'étend  de  la  seconde  moitié  de  la  première  année  jusqu'à  la  dentition 
qu'elle  a  son  maximum  de  fréquence;  au-dessous  de  six  mois  et  après  sept 
ans,  elle  est  rare.  Ija  transmission  héréditaire  est  observée  dans  un  certain 
nombre  de  cas. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Le  développement  de  l'os  est  le  même  chez  les  rachiliques  qu'à  l^état 
sain;  les  mêmes  modifications  sont  produites,  savoir  :  croissance  du  carti- 
lage par  formation  cellulaire  endogène,  apparition  des  espaces  médul- 
laires, formation  des  corpuscules  osseux,  mais  Vossification  fait  défaut. 
Ne  pouvant  entrer  dans  les  détails  histologiques  de  la  lésion  rachitique, 
je  donne,  d'après  Virchow,  le  résumé  des  particularités  qui  la  distin- 
guent ;  ces  propositions  supposent  une  connaissance  parfaite  de  Tostéo- 
génie  normale. 

Dans  les  êpiphyses  on  constate  :  1"^  l'arrêt  de  la  ligne  d'ossification, 
avec  un  développement  relativement  exagéré  de  la  ligne  de  prolifération 
préparatoire  dans  le  cartilage.  Dans  la  couche  bleue  de  la  zone  cartilagi- 
neuse proliférante  à  grandes  cellules  se  forme  un  fin  réseau  de  substance 
intercellulaire  dans  lequel  existent  des  cavités  à  parois  épaisses,  conte- 
nant les  cellules  cartilagineuses  à  noyau  et  à  nucléoles.  La  lenteur  de  la 
calcification  rend  compte  des  grandes  dimensions  de  la  couche  cartila- 
gineuse préparatoire;  —  2""  extension  de  la  formation  médullaire  dans  la 
ligne  d'ossification  et  même  au  delà,  avec  persistance  de   la  prolifération 
cartilagineuse;  —  3*"   formation  d'espaces  médullaires  fibroîdes,  méta- 
morphose ostéoide  dans  leur  voisinage  et  sur  des  points  plus  éloignés, 
sans  dépôts  calcaires.  —  Aux  diaphyses,  les  différences  avec  l'évolution 
normale  sont  les  suivantes  :  1*"  épaississement  de  la  zone  proliférante  pé- 
riostique,  avec  conservation  de  la  distinction  de  la  substance  en  aréoles 
et  en  réseaux;  —  2''  défaut  d'ossification  des  réseaux  avec  persistance  de 
la  zone  profonde  de  la  couche  compacte  ;  —  *^  formation  cartilagineuse 
partielle  dans  les  aréoles.  —  Il  résulte  de  là  que  les  tissus  spongoldes  et 
chondroides  des  os    rachitiques  ne  sont  point,  comme  on  l'a  cru  long- 
temps, des  éléments  anormaux,  ce  sont  des  produits  réguliers  de  l'osléo- 
génèse,  ils  n'ont  d'anormal  que  leur  exubérance  et  leur  persistance. 
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Le  développement  excessif  de  la  zone  proliférante  cartilagineuse  et  pé- 
riostée  est  la  cause  de  l'augmentation  de  volume  des  os  rachitiques  et  du 
gonflement  des  épiphyses;  ces  dernières  ne  croissent  pas  en  longueur, 
elles  sont  tuméfiées  selon  l'épaisseur  ;  cette  particularité  est  due,  d'après 
Virchow,  au  poids  des  parties  supportées  par  l'os  et  à  l'action  des  mus- 
cles; ces  influences  combinées  étalent  et  projettent  latéralement  la  couche 
proliférante  molle  :  aussi  cette  disposition  est-elle  beaucoup  moins  marquée 
chez  les  enfants  qui  n'ont  pas  encore  marché.  —  A  l'intérieur,  les  os  pré- 
sentent peu  d'anomalies  ;  le  tissu  médullaire  fortement  hyperémié  est 
gorgé  de  sang,  et  au  niveau  des  déviations  on  constate  le  rétrécissement 
ou  la  disparition  de  la  cavité  médullaire,  l'os  n'ayant  pu  se  courber  sans 
que  les  parois  de  celle  cavité  se  rapprochent  ou  s'accolent. 

Si  les  os  n'étaient  soumis  à  aucune  influence  mécanique,  les  lésions  se- 
raient bornées  à  ces  altérations  intimes  ;  mais  le  poids  du  corps,  l'action 
des  muscles,  la  pression  atmosphérique  même,  font  céder  les  parties 
molles  du  squelette  et  leur  impriment  des  modifications  qui  sont  le 
caractère  le  plus  frappant  de  la  maladie.  Ces  modifications  peuvent  être 
ramenées  à  deux  types  ;  ce  sont  des  déformations^  un  gonflement  noueux 
au  niveau  des  épiphyses  {os  noués)  et  aux  extrémités  des  os  qui  n'ont 
pas  d'épiphyses  ;  ce  sont  des  cxmrbures  au  niveau  des  diaphyses.  Sur  la 
convexité  de  la  courbure,  l'os  n'est  qu'infléchi,  mais  sur  la  concavité  il 
peut  être  fracturé  incomplètement  ;  les  fractures  totales  ne  sont  pas  très- 
rares,  et  elles  présentent  ce  caractère  distinctif  de  n'être  jamais  accompa- 
gnées de  lésion  du  périoste  ;  celui-ci  en  effet  est  séparé  du  tissu  osseux 
compacte,  qui  est  fracturé  par  une  couche  molle  non  ossifiée.  —  Les  con- 
séquences de  ces  déformations  sont  diverses  :  aux  membres,  les  nodosités 
épiphysaires  constituent  une  difformité  qui  a  valu  aux  enfants  la  qualifi- 
cation d'enfants  noués  ;  en  même  temps  la  courbure  des  diaphyses  ajoute 
un  nouveau  raccourcissement  à  celui  qui  résuite  du  tassement  épiphysaire; 
dans  le  bassin,  des  déformations  et  des  rétrécissements  sont  produits;  le 
gonflement  des  vertèbres  et  de  leurs  apophyses  donne  lieu  à  des  incurva- 
tions de  la  colonne,  surtout  à  l'incurvation  antérieure  de  la  région  lom- 
baire; les  déviations  latérales  sont  fort  rares.  Au  thorax,  les  déformations 
sont  multiples  :  le  gonflement  des  extrémités  postérieures  des  c6tes,  s*il 
n'existe  que  d'un  côté,  amène  l'asymétrie  et  la  déviation  de  la  poitrine; 
dans  beaucoup  de  cas,  les  extrémités  antérieures  des  côtes,  à  leur  union 
avec  les  cartilages,  sont  déviées  en  arrière,  tandis  que  le  sternum  et  les 
insertions  sternales  des  cartilages  sont  projetés  en  avant  (poitrine  en  a- 
rène,  peclns  gaUinaceum)\  ces  changements  sont  produits  par  la  pression 
atmosphérique  extérieure  au  moment  de  la  dilatation  inspiratoire  du  thorax. 
Au  crâne,  la  substance  sutùralea  une  largeur  anormale,  elle  est  épaisse  et 
molle  et  s'ossifie  irrégulièrement  ;  les  os  eux-mêmes,  surtout  dans  la  région 
occipitale,  restent  longtemps  en  ossification  incomplëie  {craniotabes). 
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Quand  la  maladie  guérit,  les  gonflements  épiphysaires  diminuent,  les 
os  se  solidifient,  mais  rincnistation  calcaire  a  souvent  pour  effet  d»  ren- 
dre indélébiles  les  déformations  rachitiques;  souvent  aussi  Tossification  des 
produits  cartilagineux  épiphysaires  a  lieu  trop  t6t  relativement  au  dévelop- 
pement de  Tos  en  longueur,  et  comme  ce  développement  est  arrêté,  une 
fois  Tépiphyse  ossifiée,  Tindividu  reste  petit,  parfois  à  l'état  de  nain,  et 
cette  stature  avortée  est  rendue  plus  choquante  encore  par  les  dimen- 
sions considérahles  du  crâne,  qui  domine  et  semble  envahir  la  face. 
—  Les  ANALYSES  de  Lehmann,  Marchand,  Stiebel,  Bostock,  Gurlt, 
Masse,  etc.,  ont  constaté  dans  les  os  une  diminution  considérable  des  élé- 
ments inorganiques.  V hypertrophie  des  viscères  abdominaux  avec  ou 
sans  dégénérescence  amylotde  a  été  plusieurs  fois  observée  chez  les  rachi- 
tiques. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Lorsque  la  maladie  survient  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  elle  dé- 
bute par  un  catarrhe  intestinal  chronique  avec  affaiblissement  de  la  con- 
stitution et  émaciation  non  moins  rapide  ;  Tenfant  peut  ressembler  à  un 
petit  vieillard  à  la  peau  ridée  et  fanée  avant  de  présenter  aucun  symptôme 
dans  Tappareil  locomoteur.  C'est  sur  ces  faits  que  s*est  basé  Stiebel  pour 
admettre  dans  le  rachitisme  de  la  première  année  trois  périodes  ;  Tune  de 
kakotrophie,  la  seconde  d'atrophie  musculaire,  la  troisième  de  rachi- 
tisme proprement  dit;  c'est  à  cet  ensemble  qu'il  donne  le  nom  de  nwrbus 
raehiticus  ou  rachitisme  aigu  ;  cette  opinion  est  trop  absolue,  et  comme 
la  mort  peut  avoir  lieu  dans  la  seconde  phase,  on  est  exposé  à  qualifier  de 
rachitisme  un  état  morbide  qui  n'a  présenté  aucune  altération  osseuse. 
Toutefois  il  est  bien  certain  que  le  rachitisme  de  la  première  année 
est  seul  précédé  des  désordres  intestinaux  et  de  l'atrophie  infantile,  et 
qu'une  fois  constitué  il  a  dans  sa  marche  une  particularité  caractéristique, 
qui  est  la  diffusion  irrégulière  des  lésions  osseuses;  contrairement  à  la 
formule  de  Guérin,  elles  ne  se  développent  point  régulièrement  de  bas  en 
haut  de  manière  à  frapper  d'abord  les  membres  inférieurs  (jambes,  puis 
cuisses),  plus  tard  les  supérieurs  (avant-bras,  puis  bras),  et  enfin  les  os  du 
tronc;  elles  débutent  indifféremment  par  un  point  quelconque  du  sque- 
lette, souvent  par  les  côtes,  se  montrent  parfois  aux  membres  thoraciques 
tandis  que  les  abdominaux  sont  encore  intacts,  enfin  elles  sont  précédées 
de  douleura  très-vives  qui  immobilisent  les  membres  avant  qu'aucune 
déformation  soit  appréciable  ;  tout  comme  les  mouvements  spontanés,  les 
mouvements  communiqués  exaspèrent  ces  douleurs,  et  le  petit  malade 
éclate  en  sanglots  lorsqu'on  le  change  de  position  ou  simplement  lors- 
qu'on s'approche  de  lui.  Bientôt  apparaît  le  gonflement  èpiphysaire   à 
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rextrémité  inférieure  du  radius,  du  cubitus,  ou  bien  au  coude,  au  genou 
et  sur  la  ligne  chondro-costale.  Chez  les  enfants  qui  n'ont  pas  encore 
marché,  l'influence  des  mouvements  respiratoires  peut  produire  la  poi- 
trine en  carène,  tandis  que  les  courbures  des  diaphyses  manquent  tota- 
lement ;  en  revanche,  c'est  dans  ces  conditions  qu'on  observe  le  cranio- 
tabès  occipital,  dont  la  formation  est  favorisée,  sans  nul  doute,  par  le 
séjour  continuel  au  lit  et  la  pression  prolongée  de  l'occiput.  Cette  alté- 
ration rachitique  du  crâne  a  été  considérée  par  Ëlsasser  comme  la  condi- 
tion pathogénique  du  spasme  de  la  glotte,  mais  l'observation  a  démontré 
l'inconstance  de  ce  rapport.  Le  rachitisme  de  la  première  année  est  pres- 
que toujours  compliqué  de  catarrhe  bronchique,  de  plus  l'évolution  des 
dents  est  tardive. et  irrégulière.  Sous  l'influence  de  l'immobilité,  sou- 
vent aussi  en  raison  de  la  persistance  du  catarrhe  intestinal,  l'amaigrisse- 
ment continue  à  faire  des  progrès,  et  la  gracilité  du  corps  fait  un 
contraste  étrange  avec  le  volume  de  la  tète  et  l'exubérance  de  certaines 
portions  osseuses. 

Un  grand  nombre  d'enfants  succombent  dans  cet  état  par  les  progrès 
du  marasme;  lorsque  l'amélioration  doit  survenir,  les  premiers  phéno- 
mènes favorables  sont  la  diminution  de  l'amaigrissement,  le  retour  du 
sommeil  et  de  l'entrain  naturel  ;  mais  à  ce  moment  de  grandes  précau- 
tions sont  nécessaires  :  si  on  laisse  l'enfant  trop  longtemps  assis  ou 
debout,  les  déformations  que  le  décubitus  horizontal  a  prévenues  jus- 
qu'alors se  développent  plus  ou  moins  rapidement  en  raison  de  la  flexi- 
bilité des  os,  et  quand  arrive  l'ossification  curatrice,  elle  inflige  au  malade 
des  diff'ormités  irréparables. 

Le  RACHITISME  TARDIF,  je  l'ai  dît  déjà,  ne  présente  pas  de  phénomènes 
précurseurs;  souvent  même  les  douleurs  font  défaut,  il  y  a  seulement  un 
sentiment  de  fatigue  insolite  dans  les  membres;  enfln  les  os  du  tronc 
sont  très-souvent  épargnés,  les  lésions  sont  limitées  aux  membres,  et 
elles  présentent  fréquemment,  mais  non  toujours,  la  marche  régulière- 
ment ascendante  indiquée  par  Guérin.  De  plus,  comme  les  enfants  atteints 
marchent  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long,  aux  déformations  pro- 
prement dites  résultant  du  gonflement  épiphysaire  s'ajoutent  des  courbures 
dont  le  sens  n'est  pas  toujours  le  même;  dans  bon  nombre  de  cas  il  y  a 
exagération  d'une  courbure  naturelle,  dans  d'autres  une  inflexion  inverse 
est  produite  ;  une  disposition  assez  commune  consiste  dans  la  déviation 
des  jambes  et  des  genoux  en  dedans  avec  déjettement  des  cuisses  en 
dehors.  La  marche  de  la  maladie  est  beaucoup  plus  lente  que  dans  la 
forme  précédente,  de  là  le  nom  de  rachitisme  chronique  (Stiebel);  sou- 
vent les  lésions  restent  confinées  à  quelques  points  du  squelette  ;  lors- 
qu'elles s'étendent,  l'envahissement  emploie  des  mois  ou  des  années. 
La  gravité  est  bien  moindre;  il  n'y  a  pas,  à  vrai  dire,  de  danger  actuel; 
mais  si  les  déformations  sont  très-prononcées,  l'ossification  qui  les  fixe 
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peut  entraîner  des  désordres  graves  dans  certaines  fonctions  (respiration, 
accouchement).  —  Dans  les  deux  formes  de  rachitisme,  mais  surtout 
dans  Taiguë,  Turine  est  souvent  altérée  par  des  sédiments  de  phosphate 
calcaire. 


TRAITEMENT. 

Lorsque  le  rachitisme  est  accompagné  de  catarrhe  intestinal,  il  faut 
combattre  ce  dernier  par  la  médication  la  plus  énergique,  afin  de  sous- 
traire Torganisme  aussi  rapidement  que  possible  à  cette  spoliation  qui 
n'est  pas  sans  influence  sur  le  développement  de  l'aberration  nutritive  des 
os;  on  aura  soin,  dans  ce  cas,  d'adjoindre  au  traitement  ordinaire  du 
catarrhe  le  carbonate  de  chaux.  Si  l'enfant  a  été  sevré  prématurément,  il 
faut  lui  rendre  une  bonne  nourrice;  si  l'âge  de  l'allaitement  est  passé, 
on  prescrit  une  alimentation  tonique  avec  du  bouillon,  de  la  viande  crue 
et  du  vin,  on  maintient  les  malades  dans  le  décubitus  dorsal,  la  tête  peu 
élevée  ;  et  lorsqu'on  les  porte  il  faut  avoir  soin  de  les  tenir  étendus  sur 
un  coussin  résistant;  à  ce  point  de  vue  la  confection  du  berceau  mérite 
une  attention  particulière.  L'habitation  à  la  campagne,  l'exposition  pro- 
longée au  soleil,  sont  les  compléments  nécessaires  de  ce  traitement 
hygiénique  dont  les  bases  sont  les  mêmes  à  tout  âge.  Dès  que  le  médi- 
cament peut  être  supporté,  il  faut  donner  l'huile  de  foie  de  morue,  qui 
est  vraiment  ici  le  remède  par  excellence.  Une  fois  la  convalescence 
commencée,  on  aura  soin  de  ne  pas  laisser  marcher  les  enfants  avant 
que  les  os  aient  acquis  une  solidité  suffisante;  ces  précautions  valent 
mieux,  pour  prévenir  les  difformités,  que  les  appareils  orthopédiques,  qui 
sont  en  revanche  la  ressource  unique  pour  remédier  aux  courbures  soli- 
difiées. 
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TROISIÈME  PARTIE 


MALADIES   GÉNÉRALISÉES. 


Les  maladies  que  je  groupe  sous  ce  chef  manquent  de  localisation  fixe 
et  univoque,  leurs  déterminations  sont  multiples  et  diffuses;  conséquem- 
ment,  la  notion  anatomique  ne  peut  plus  servir  de  base  de  classification, 
et  je  lui  ai  substitué  la  n<»Uon  étioiof^qne,  qui  est  ici  d'ordre  fondamental. 
La  multiplicité  des  déterminations  locales  démontre  à  Torigine  de  toutes 
ces  maladies  une  altération  constitutionnelle  préalable  ;  or  la  genèse  de 
cette  altération  générale  a  lieu  suivant  deux  modes  entièrement  distincts. 
Dans  l'un,  la  maladie  est  suscitée  par  V introduction  dans  V organisme  d'un 
agent  morbigène  qui  Vinfecte  à  la  manière  d^un  poison;  —  dans  l'autre, 
la  maladie  est  la  conséquence  d'une  perturbation  spontanément  développée, 
c'est  un  désordre  autochthone  ou  endogène.  De  cette  notion  surgit  une  divi- 
sion étiologique  naturelle  des  maladies  généralisées  en  deux  classes,  l'une 
comprenant  les  maladies  infeetieiuwsf  —  l'autre  les  maladies  ou  d7*- 

irophlea  conatitacionnelles. 

Les  maladies  infectieuses  sont  souvent  appelées  zymotiques;  tandis 
que  la  première  de  ces  désignations  se  rapporte  à  la  genèse  de  la  maladie, 
la  seconde  a  trait  au  processus  morbide  lui-même,  et  elle  exprime  U 
comparaison  qui  a  été  établie  entre  les  désordres  nés  de  l'infection,  et  les 
phénomènes  de  la  fermentation  (Çùfxwo-t;)  ;  par  extension  de  la  même  idée, 
on  a  donné  le  nom  de  microzyme  au  poison  ou  ferment  morbigène  qui 
provoque  le  travail  de  fermentation.  Ce  rapprochement  qui  n'était,  il  y  a 
quelques  années,  qu'une  ingénieuse  analogie,  a  aujourd'hui  en  sa  faveur 
un  fait  de  première  importance,  qui  est  celui-ci  :  il  est  de  plus  en  plus 
vraisemblable  que  l'infection  morbide  résulte,  comme  la  fermentation 
proprement  dite,  du  développement,  du  fonctionnement  vital  et  de  la  re- 
production d'organismes  inférieurs,  végétaux  ou  animaux.  Ainsi  parait 
justifié  par  l'observation  contemporaine  le  nom  de  contagium  animatum, 
donné  par  d'anciens  théoriciens  aux  agents  producteurs  des  maladies  in- 
fectieuses. 
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PREMIÈRE   CLASSE 

MALADIES  INFECTIEUSES  OU   ZYMOTIQUES. 


Si  la  nature  intime  des  poisons  morbigënes  était  connue,  il  y  aurait  là 
un  élément  de  division  à  la  fois  naturel  et  fécond;  mais  ces  notions 
font  défaut,  et  si  l'on  veut  grouper  en  catégories  les  maladies  fort  disparates 
<iui  appartiennent  à  la  classe  des  infectieuses,  il  faut  faire  intervenir  d'autres 
considérations. 

On  pourrait  tenir  compte  de  la  puissance  reproductrice  et  du  mode  de 
transmission  du  poison;  sur  ce  terrain,  l'observation  révèle  en  effet  de 
remarquables  différences  :  le  poison  de  la  malaria  (infection  palustre) 
épuise  ses  effets  sur  l'individu  qui  l'a  absorbé,  il  n'est  pas  régénéré  par 
lui,  et  partant  il  n'est  pas  transmissible .  —  Les  autres  poisons  sont  re- 
produits par  le  malade,  et  par  suite  ils  peuvent  être  transmis  du  malade 
à  l'homme  sain;  d'où  l'on  peut  dire  que  tout  poison  reproductible  est 
transmissible.  Mais  les  conditions  de  la  transmissibilité  varient  :  les  uns 
n*ont  que  la  transmissibilité  immédiate  et  fixe  {contage  fixe,  virus),  ils 
ne  sont  point  diffusibles,  et  ce  n'est  que  par  effraction  de  l'organisme  sain 
qu'ils  peuvent  l'affecter  (inoculation)  :  tels  sont  les  poisons  de  la  syphilis, 
de  la  rage;  —  les  autres  possèdent,  avec  celte  transmission  Cixe,  la  diffu- 
sibilité  plus  ou  moins  distante,  par  l'intermédiaire  de  l'atmosphère  servant 
de  véhicule  aux  produits  toxiques  émanés  du  malade  (contage  diffmible); 
le  poison  variolique  est  le  type  parfait  de  cette  transmissibilité  complexe 
qui  appartient  aussi  aux  ferments  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine  ;  — 
certains  poisons  enfin,  tout  en  étant  régénérés  par  le  malade,  n'ont  que 
la  transmissibilité  par  diffusion  :  le  choléra,  la  suette,  les  typhus,  la  dy- 
^nterie,  sont  les  principaux  représentants  de  ce  groupe. 

Cela  étant,  on  pourrait  classer  les  maladies  infectieuses  d'après  les  bases 
suivantes  :  M.  à  poisons  non  reproductibles.  —  M.  à  poisons  reproduc- 
tibles, transmissibles  1^  par  contages  fixes  ou  virus;  2*  par  contages  fixes 
et  par  contages  diffusibles;  3"*  par  contages  diffusibles.  —  Tel  n'est  pas 
cependant  le  groupement  que  j  ai  adopté  ;  poursuivant  jusqu'à  la  fin  le 
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La  nature  intime  de  la  malaria  est  inconnue;  ce  n'est  que  par  hypo- 
thèse qu'on  peut  songer  à  des  organismes  végétaux  d'ordre  inférieur,  les 
faits  jusqu'ici  ne  disent  rien  ni  pour  ni  contre,  et  nous  ne  savons  pas 
même  si  la  constitution  du  poison  est  absolument  la  même  en  tous  lieux 
et  en  tous  temps.  En  revanche,  il  est  parfaitement  certain  que  la  malaria 
est  un  poison  non  reproductible  par  l'organisme,  et  partant  non  transmis- 
sible.  Il  n'est  pas  moins  positif  que  le  poison  est  engendré  par  la  décom- 
position des  matières  végétales  en  stagnation  dans  un  milieu  humide, 
conditions  qui  sont  réalisées  dans  toute  leur  puissance  par  les  couches 
telluriques  appelées  marais.  C'est  dans  les  contrées  marécageuses  que  la 
fièvre  intermittente  sévit  à  l'état  d'eodémte,  et  ses  variations  de  fréquence 
dans  une  même  localité  sont  imputables  aux  conditions  physiques  diverses 
que  présentent  les  marais  :  ainsi  la  maladie  tombe  au  minimum  ou  dispa- 
rait pour  un  temps,  si  le  froid  amène  la  congélation  de  l'eau  et  arrête  la 
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décomposition  organique.  Le  même  résultat  est  produit  par  des  chaleurs 
excessives  qui  dessèchent  momentanément  la  surface  marécageuse,  ou 
bien  encore  par  la  formation  d'une  couche  d*eau  superficielle  d'une  cer- 
taine épaisseur;  la  zone  de  décomposition  étant  alors  recouverte,  les  éma- 
nations toxiques  qu'elle  fournit  ne  peuvent  arriver  dans  l'atmosphère.  Au 
contraire,  les  années  et  les  saisons  à  la  fois  chaudes  et  humides  main- 
tiennent au  maximum  l'activité  de  la  fermentation  maremmatique,  et 
fournissent  le  plus  grand  nombre  de  fièvres  intermittentes.  La  qualité  du 
sol  a  une  grande  part  dans  la  puissance  nocive  des  marais  ;  l'argile  favorise 
la  décomposition  en  retenant  les  eaux,  et  l'abondance  fort  variable  des 
végétaux  morts  est  un  élément  de  premier  ordre,  qui  rend  coppte  de  la 
diversité  d'action  de  marais  semblables  d'ailleurs. 

Les  recherches  de  Clémens  ont  appris  qu'il  faut  aussi  tenir  compte,  à 
ce  point  de  vue,  de  la  quantité  d* ozone;  certains  marais  dégagent  ce  gaz 
en  grande  abondance,  et  d'après  Clémens,  ce  sont  justement  ceux-là  qui 
ne  produisent  point  de  fièvres. 

La  malaria  n'est  point  bornée  aux  marais  naturels;  toutes  les  fois  que 
des  conditions  telluriques  analogues  sont  constituées,  les  mêmes  effets 
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peuvent  élre  produits;  de  là  l'influenoe  nuisible  des  terrains  d'aliuvion, 
des  deltas  situés  aux  embouchures  des  grands  fleuves,  des  nappes  d'eau 
formées  parle  mélange  de  Feau  de  mer  et  de  Feau  douce;  on  peut  ad- 
mettre, avec  Griesinger,  que  les  végétaux  propres  à  chacune  de  ces  eaux 
ne  peuvent  vivre  dans  le  mélange,  et  qu'ils  fournissent  ainsi  les  matériaux 
de  la  décomposition.  Les  terrains  inondés  constituent,  après  le  retrait  des 
eaux,  des  marais  temporaires  d'une  redoutable  puissance;  enfin  le  simple 
mouvement  des  terres  par  suite  duquel  les  couches  profondes,  humides 
et  chargées  de  débris  organiques,  sont  exposées  à  l'action  de  l'air,  pe«t 
amener  des  fièvres  intermittentes  et  des  plus  graves,  dans  une  localité  qui 
en  est  d'qrdinaire  exempte.  Les  défrichements,  les  travaux  de  canalisation 
ou  de  nivellement  dans  les  villes  donnent  souvent  l'occasion  de  vérifier 
la  justesse  de  cette  proposition,  que  la  fièvre  intermittente  de  Paris  à 
d'ailleurs  nettement  démontrée  depuis  quelques  années. 

La  malaria  est  observée  dans  des  localités  dépourvues  de  marécages, 
non-seulement  dans  les  contrées  basses,  mais  sur  les  plateaux  élevés 
^Tschudi,  au  Pérou);  dans  ces  cas-là,  Tabsence  de  marais  n'est  qu'appa- 
rente; sous  un  sol  à  surface  sèche  et  poreuse  existe  une  nappe  d'eau 
abondante  qui,  sous  Tiiifluence  de  la  chaleur,  devient  un  véritable  marais 
souterrain. 

Le  miasme  paludéen  perd  rapidement  de  sa  puissance  à  mesure  qu*il 
s'éloigne  du  lieu  de  son  origine,  surtout  dans  le  sens  vertical.  Les  vents 
Cavorisent  la  dispersion  des  miasmes;  mais,  par  contre,  ils  en  atténuent 
l'activité  :  aussi,  dans  les  contrées  à  fièvres,  les  marais  ne  sont  jamais  si 
dangereux  que  dans  les  temps  calmes.  La  malaria  est  peu  difTusible,  à  ce 
point  que  l'obstacle  le  plus  léger  suffit  pour  l'arrêter;  un  bois,  un  groupe 
d'arbres,  un  mur  peut  en  empêcher  la  dispersion;  ce  fait  explique  com- 
ment le  miasme  peut  atteindre  un  seul  c6té,  quelques  maisons  d'une  rue, 
une  seule  rangée  de  vaisseaux  parmi  ceux  qui  occupent  le  même  port  ; 
lorsque  la  ditTusion  est  ainsi  prévenue,  la  malaria  peut  s'accumuler  et  se 
concentrer  dans  les  angles  et  les  renfoncements  résultant  de  la  configura- 
•tion  topographique  (Ferguson).  —  Un  certain  nombre  d'observations  po- 
sitives (Pôppig,  Tschudi,  Boudin,  Heusinger,  Jacquot)  démontrent  que 
l'ingestion  de  l'eau  des  marais  peut  donner  lieu  à  la  fièvre  intermittente. 
—  Les  principales  contrées  à  malaria  sont,  en  Kurope,  la  Grèce,  l'Italie 
{marais  Pontins,  rizières  de  Lombardie),  les  Pays-Bas,  les  bouches  du 
Danube,  la  Hongrie,  les  c6tes  de  la  Prusse  orientale;  la  Sologne,  la  Bresse 
en  France.  Dans  les  autres  parties  du  monde,  l'Algérie,  la  basse  Egypte, 
les  Indes  anglaises,  le  Cap,  l'isthme  de  Panama,  les  rives  des  grands 
fleuves  de  l'Amérique,  doivent  particulièrement  être  signalés.  La  culture, 
le  dessèchement  et  le  drainage  des  marais  sont  les  meilleurs  moyens 
de  restreindre  le  domaine  de  la  maladie. 

La  forme  éptdémlqae est  fréquente;  elle  est  caractérisée  non-seulement 
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par  le  nombre  insolite  des  cas  dans  les  contrées  à  endémie,  mais  aussi 
par  Tapparilion  de  la  maladie  dans  des  localités  où  elle  n'existe  pas  ordi- 
nairement. C'est  généralement  après  une  période  de  minimum  qui  a  duré 
une  ou  plusieurs  années  que  ces  épidémies  se  développent;  elles  peuvent 
être  attribuées  soit  à  l'aggravation  latente  des  conditions  qui  favorisent  la 
production  du  miasme,  soit  à  la  formation  temporaire  de  localités  marem- 
matiques  dans  des  régions  qui  en  sont  habituellement  dépourvues^  soit  à 
quelque  influence  anémologique  qui  a  augmenté  pour  un  temps  la  diffu- 
sîbilité  du  miasme,  soit  enfin  à  quelque  changement  dans  le  niveau  de  la 
nappe  d'eau  souterraine  (Pettenkofer,  Griesinger).  Cette  dernière  condi- 
tion est  bien  digne  de  fixer  l'attention  ;  elle  a  une  influence  positive  sur 
la  diffusion  du  choléra,  et  l'on  sait  que  des  épidémies  de  fièvre  intermit- 
tente ont  souvent  précédé  l'apparition  de  la  maladie  indienne. 

Les  eas  nporadtqiics  sont  rares;  ils  ne  peuvent  être  attribués  qu'à 
l'existence  d'un  foyer  toxique  très-limité,  et  surtout  à  la  susceptibilité  par- 
ticulière de  l'individu  atteint;  ici,  en  effet,  comme  pour  toutes  les  mala- 
dies zymotiques,  deux  éléments  sont  enjeu  :1e  poison  avec  sa  quantité  et 
sa  qualité  (?),  la  réceptivité  de  l'organisme,  variable  non-seulement 
d'un  individu  à  l'autre,  mais  chez  le  même  individu  suivant  les  époques 
4^t  les  diverses  influences  auxquelles  il  est  soumis.  Ce  principe,  qui  domine 
l'étiologie,  rend  compte  de  ce  fait  paradoxal  :  l'indigène  ou  l'habitant 
d'une  contrée  à  endémie  palustre  peut  être  pris  de  fièvre,  pour  la  pre- 
mière fois,  après  qu'il  a  changé  de  résidence.  Quelque  impression  nouvelle 
a  éveillé  la  réceptivité  organique  jusqu'alors  endormie. 

L'âge,  le  sexe,  la  constitution  sont  sans  influence  saisissable  sur  cette 
prédisposition  ;  la  race  nègre  la  possède  à  un  moindre  degré  que  la  race 
blanche;  elles  est  favorisée  par  les  maladies  et  toutes  les  conditions  qui 
affaiblissent  l'organisme  ;  mais  jamais,  cela  va  sans  dire,  ces  causes  adju- 
vantes ne  peuvent  créer  l'infection,  qui  n'a  qu'une  cause  réelle,  la  malaria. 
1^  fièvre  intermittente  ne  confère  aucune  immunité;  loin  de  là,  si  les 
conditions  de  résidence  restent  les  mêmes,  la  tendance  aux  récidives  va 
^'accentuant  de  plus  en  plus,  jusqu'à  ce  que  l'état  cachectique  soit  consti- 
tué. Il  n'est  môme  pas  rare,  lorsque  la  fièvre  est  déjà  invétérée,  que  le 
changement  de  lieu  soit  impuissant  à  prévenir  les  effets  ultérieurs  de 
l'empoisonnement.  —  L'individu  qui  va  pour  la  première  fois  dans  une 
contrée  à  malaria  est  beaucoup  plus  exposé  à  en  subir  l'action;  l'indigène 
a  positivement  le  bénéfice  d'un  certain  acclimatement,  mais  cet  acclima- 
tement ne  va  pas  jusqu'à  l'immunité  complète,  il  a  seulement  pour  effet 
«le  substituer  à  la  fièvre  intermittente  franche  un  état  d'anémie  apyrétique 
-tvec  gonflement  permanent  de  la  rate  et  souvent  du  foie. 

J  ai  déjà  signalé  le  rapport  chronologique  qui  unit  pKrfois  la  malaria 
«pidémique  au  choléra;  elle  peut  se  développer  parallèlement  avec  la  dy- 
senterie et  le  typhus,  tant  endémiques  qu'épidémiques;  quant  au  prétendu 
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antagonisme  entre  k  fièvre  intermittente  et  la  tuberculose,  il  est  de  moins 
en  moins  acceptable. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Les  tjèvres  intermittentes  récentes  ne  présentent  aucune  lésion,  les 
autopsies  sont  du  reste  extrêmement  rares.  Plus  ancienne,  la  maladie  est 
anatomiquement  caractérisée  par  une  tumeur  splénique  due  à  rhyperémîe 
d*abord,  puis  à  une  exsudation  diffuse  dans  le  parenchyme  (Wedl),  avec  ou 
sans  foyers  hémorrhagiques;  cette  exsudation  n'est  cependant  pas  con- 
stante ;  une  tumeur  de  la  rate  déjà  chronique  peut  être  constituée  sim- 
plement par  la  congestion,  par  Thypertrophie  du  tissu  et  par  la  surabon- 
dance du  pigment  (rate  pigmentaire  simple  de  Griesinger).  Avec  cette  lésion 
existe  une  altération  du  sang,  savoir  diminution  des  globules  rouges 
et  de  Talbumine,  par  suite  de  la  consomption  fébrile,  de  la  formation  exa- 
gérée de  pigment  aux  dépens  des  hématies,  et  de  la  lésion  des  principaux 
organes  de  Vhématopoîèse  (rate,  foie,  glandes  lymphatiques  et  muqueuse 
intestinale).  L'augmentation  des  globules  blancs  n'est  rien  moins  que  fré- 
quente; dans  quelques  cas,Cozzi  a  constaté  la  diminution  des  phosphates 
et  l'accroissement  delà  cholestérine  et  du  pigment  biliaire.  —  Après  les 
fièvres  pernicieuses,  on  observe  fréquemment  des  congestions  ou  des 
inflammations  viscérales,  des  infarctus  spléniques,  l'infiltration  pigmentaire 
de  la  couche  corticale  du  cerveau  et  l'accumulation  du  pigment  dans  le 
sang  (méianémié).  —  Enfin,  dans  la  période  de  cachexie  coNpmMÉE,  on 
constate  avec  de  l'ascite  et  des  œdèmes  diffus  la  tumeur  chronique  de  la 
rate,  l'hypertrophie  du  foie  qui  est  pigmenté,  avec  ou  sans  dégénérescence 
amyloïde,  dans  quelques  cas  le  foie  muscade;  souvent  aussi  on  trouve  l'in- 
filtration pigmentaire  des  reins  ou  bien  la  dégénération  amyloïde,  plus 
rarement  la  néphrite  parenchymateuse,  enfin  la  lésion  amyloïde  de  la 
muqueuse  de  l'intestin. 

iH^Uuiéiiite  (1).  L'excès  de  pigment  dans  le  sang  appartient  aux 
formes  graves  et  à  la  cachexie  ;  cette  matière  présente  toutes  les  nuances 
depuis  le  gris-brun  jusqu'au  noir,  elle  communique  à  la  peau  et  aux 
viscères  une  teinte  gris-ardoisé  caractéristique.  Lorsque  la  pigmentation 

(1)  Briget,  Report  of  med,  cases.  London,  1S31.  —  Meckel,  Zeits.  f,  Psydûêtns^ 
1847.  —  DeuUdie  Klinik,  1850.  —  Vjrchow,  Dessen  Archiv^  1840-1853.  —  HxsoL, 
Zeits.  der  Gesells.  der  Aente  su  Wien,  1850.  —  VhKSEH,Eodem  loco^  1854.  —  Fbi- 
RiCHS,  Zeits.  f.  hlin.  Med.  Breslau^  1855.  —  Krankheilen  der  Leber.  Braunschweif, 
1858.  —  DucHEK,  Wechselfieber  {SpitaVs  Zeitung,  1859).  —  Grohe,  Zur  Gesdiichte  dtr 
Melandmie  [Virchow's  Archiv,  1860).  —  Billroth,  Zur  normalen  tmd  patk  Anatomiê 
der  menschlichen  Mili  (Virchow's  Archiv,  1861).  —  Jaccoud,  Note  à  la  clinique  de  Graves. 
Paris,  1862.  —  Heschl,  Ueber  dos  WidMfieber  und  die  capillâren  Blulungen  in  der 
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est  générale,  c'est  dans  la  rate  qu'elle  est  le  plus  marquée,  d'où  Ton  peut 
admettre  que  c'est  dans  cet  organe  surtout  que  cette  matière  colorante 
prend  naissance  par  altération  des  globules  rouges;  cependant  ce  foyer 
de  formation  n'est  pas  seul,  le  foie  et  les  glandes  lymphatiques  y  sont 
adjoints.  La  circulation  du  pigment  à  l'état  de  liberté  dans  le  sang  n'est 
pas  le  fait  dominant  de  la  mélanémie  ;  les  recherches  récentes  ont  établi 
que  cette  substance  est  principalement  fixée  dans  les  tissus,  dans  la  paroi 
des  vaisseaux  et  autour  d'eux  ;  et  d'après  HeschI,  dans  les  petits  vaisseaux 
cérébraux  le  pigment  siège  dans  la  membrane  vasculaire,  et  non  pas  dans 
le  sang.  C'est  dans  les  formes  pernicieuses  bien  plus  encore  que  dans  la 
cachexie  que  la  pigmentation  encéphalique  est  observée.  —  Quant  au 
pigment  qui  circule  réellement  dans  le  sang,  il  parait  être  contenu,  au 
début,  dans  des  cellules  semblables  aux  leucocytes  du  sang  ou  de  la 
rate;  après  la  destruction  des  membranes  cellulaires,  les  molécules 
pigmentaires  libérées  se  réunissent  en  granulations  et  en  amas  plus  ou 
moins  volumineux. 

Le  rapport  du  début  de  la  mélanémie  avec  l'âge  de  la  fièvre  intermit- 
tente n'est  pas  bien  connu,  mais  les  effets  de  cet  envahissement  pigmen- 
taire  sont  des  plus  nets;  ce  senties  modifications  de  couleur  du  tégument 
externe  et  des  viscères,  les  lésions  capillaires  qui  peuvent  conduire  à 
l'hémorrhagie  ou  à  la  nécrobiose,  parfois  des  obturations  emboliques; 
la  connaissance  de  ces  phénomènes,  qui  est  due  principalement  à  Frerichs, 
a  jeté  un  grand  jour  sur  la  symptomatologie  des  fièvres  pernicieuses. 


FIÈVRES  INTERMITTENTES  NORMALES. 

Des  accès  fébriles  régulièrement  périodiques  constituent  la  forme  normale 
de  rinfeciion  paludéenne.  Le  premier  accès  peut  éclater  subitement,  au 
milieu  d'une  santé  parfaite,  par  le  frisson  caractéristique;  ce  mode  d'in- 
vasion est  le  plus  rare.  Ordinairement  il  y  a  des  prodromes  durant  quel- 
ques jours,  et  ces  prodromes  sont  de  deux  ordres  ;  dans  bon  nombre  dt^ 
cas  on  observe,  sans  localisation  précise,  un  malaise  général,  de  l'inap- 
pétence, une  apathie  notable  tant  physique  qu'intellectuelle  ;  ces  phéno- 
mènes n'ont  pas  toujours  la  même  intensité,  on  peut  y  saisir  des  rémissions 
et  des  exacerbations,  souvent  aussi  il  y  a  un  mouvement  fébrile  irrégulier, 
non  réglé,  à  type  rémittent  ;  contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  les 

MelanHmie  ((E$t,  Zdt.  f,  pràkU  Heilk.y  1862.  —  Ritter,  loc.  cit.  —  Perroud,  Gtr.- 
méd.  Lyon^  1866.  —  Schwalbe,  Beitràge  %ur  Kenntniss  der  MalariakrankheUen.  Ziirich 
igeg.  —  CcRTMAïf,  On  the  leaden  eolour  of  the  tongue  in  malaria  (St.  Louis  med.  and 
»urg,  Joum.y  1869).  —  Baxa,  Bemerkungen  ûber  Pigment,  etc.  (Wiener  med.  Presse, 
1869).  —  De  KmQE,uOhs.de  mélanémie  {Bullet.Soe.  de  méd.  de  Gmid,  IHG'J). 
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l)ériodes  prodroiniques  de  toules  les  autres  maladies,  la  rémission  a  lieu 
vers  le  soir,  et  Ton  peut,  d'après  cette  particularité,  prévoir  rétablissement 
(le  la  fièvre  d'accès.  Dans  d'autres  circonstances,  la  phase  prodromique 
est  caractérisée  d'une  manière  différente  :  l'individu  est  pris  de  tous  les 
symptômes  d'un  catarrhe  gastrique  fébrile  ;  les  premiers  jours,  rien  ne  disJ- 
(ingue  ce  catarrhe  d'origine  paludéenne,  mais  si  la  maladie  est  laissée  à 
elle-4néme  sans  traitement,  on  constate,  au  moyen  du  thermomètre  et  aussi 
ifaprès  la  sensation  de  mieux  être  accusée  par  le  malade,  que  la  rémis- 
sion de  la  lièvre  et  des  symptômes  a  lieu  le  soir  ou  plus  exactement  dans 
la  seconde  moitié  du  jour  médical,  de  midi  à  minuit,  tandis  que  l'exacer* 
liation  se  montre  à  une  heure  quelconque  de  l'intervalle  de  minuit  à 
midi  ;  lorsque  le  caLirrhe  est  accompagné  de  vomissements  spontanés,  on 
peut  observer  une  autre  particularité  des  plus  remarquables  sur  laquelle 
j'ai  appelé  l'attention  :  les  vomissements  sont  sans  rapport  avec  l'inges- 
tion des  boissons  et  des  aliments,  et  ils  n'ont  lieu  que  pendant  la  phase  de 
l'exaspération  fébrile. 

Quels  que  soient  les  caractères  de  celte  période  qui  peut  se  prolonger  de 
cinq  à  douze  jours,  elle  doit  être  considérée  comme  le  stade  initial  de  l'in- 
fection ;  ces  premiers  accidents  traduisent  dt^à  l'action  de  la  malaria  sur 
Torgânisme,  mais  cette  action  n'a  pas  d'emblée  toute  sa  puissance,  elle 
s'aecroit  graduellement  jusqu'au  moment  où  le  poison  provoque  dans  les 
<'iHMlibi«ns  nutritives  une  altéralion  telle  que  la  calorification  est  accrue; 
alors  le  système  ner\eux  trophique est  impressionné;  il  manifeste  parPépi- 
stile  convulsif  du  frisson  cette  excitation  anonnale,  l'.iccès  typique  est  con- 
slilué.  Là  où  le  s(ade  prodromique  manque,  il  faut  admettre  que  par  suite 
(le  la  dose  ou  do  Taclivité  du  poison,  ou  bien  par  suite  d'ime  réceptivité 
imiividuclle  particulii^re,  rinnucncc  loxiqne  a  produit  d'emblée  la  pertur- 
laltton  nutritive  et  l'hypergénèse  calori(pie.  Cette  conception  pathogénique 
da  premier  paroxysme  doit  servir  de  guide  pour  Finterprétation  plus  diffi- 
cile de  Linterinitlence  et  de  la  périodicité.  La  disposition  spéciale  du  sys- 
tème nerveux  à  produire  des  aclions  rhythmiques  ne  peut  être  invoquée, 
puisque,  ainsi  (|ue  je  l'ai  amplement  démontré  ailleurs  (i),  l'altération 
iHitrilifte  et  cnlorifKiue  est  le  fait  primordial,  le  premier  par  ordre  de 
UaAe;  do  lâsui-git  cette  conclusion  à  laquelle  on  ne  peut  échapper  :  des 
ac€è.s  fébriles  intermittents  impliquent  qu'il  se  produit  dans  l'organisme 
<dans  le  sang)  une  modification  (|uelconque  de  même  rhythmc,  laquelle 
«ttlraine  une  augmentation  de  chaleur.  Or,  comme  rempoisonnement 
tîi'est  pas  renouvelé  à  chaque  acc>ès,  il  faut  admettre  que  Tinfection  prc- 
uû«re  cr(}e  un  puocessus  MonBiDE  continu,  lequel  provoque  périodiquc- 
menl,  par  une  sorte  d'action  cumulée,  l'altération  pyrétogène;  en  d'autres 
^rm«s,  ce  ne  sont  pas  seulement  les  manifestations  symptomaliques  qui 

<l .  Voynv  Cf inique  mfdicaff,  et  t.  I,  chap.  FiÉmc. 
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sont  intermittentes^  c'est  la  cause  même  de  la  maladie  qui  agit  avec  une 
intensité  alternativement  croissante  et  décroissante.  Quant  à  la  raison  des 
variétés  que  présente  dans  sa  durée  la  phase  silencieuse,  ce  qui  constitue 
les  divers  types  de  la  fièvre,  elle  demeure  totalement  ignorée,  ou  du 
moins  on  ne  peut  faire  à  cet  égard  que  des  hypothèses  touchant  Tinten- 
site  variable  de  rimprégnation  miasmatique  initiale. 

L'accès  de  la  fièvre  intermittente  normale  est  le  type  de  l'accès  fébrile, 
il  en  présente  au  grand  complet  les  «rots  utmde»  s  stade  de  frisson,  — 
stade  de  chaleuh,  —  stade  de  sueur.  L'étude  synthétique  du  phénomène 
fièvre  (voyez  1. 1)  rend    inutile  la  description  détaillée  de  chacun   de 
ces  stades  qui  se  succèdent  par  une  transition  graduelle;  il  suffira  de 
signaler  quelques  particularités.  Le  frisson  est  plus  violent,  plus  prolongé 
que  dans  aucune  autre  maladie  ;  phénomène  initial  en  apparence,  il  ne 
l'est  point  en  réahté,  il  est  précédé  de  l'augmentation  d'urée  dans  l'urine 
et  de  l'élévation  de  la  température  ;  celle-ci  s'accroit  généralement  pen- 
dant tout  le  stade  de  frisson,  et  elle  commence  à  baisser  dès  le  début  du 
stade  de  chaleur,  c'est-à-dire  dès  que  la  sensation  subjective  de  froid  est 
remplacée  par  une  sensation  non  moins  pénible  de  chaleur  brûlante  et 
sèche,  avec  afflux  sanguin  à  la  peau,  par  suite  de  l'épuisement  de  la  con- 
traction  vasculaire  périphérique  qui  caractérise   la    phase  précédente. 
L'accroissement  de  chaleur  est  très-considérable,  le  chiffre  40  est  ordi- 
naire, on  voit  souvent  40,5,  —  41,  —  41,5,  —  et,  au  rapport  de  Griesin- 
ger,  le  chiffre  colossal  de  42,6  a  été  observé.  Tandis  que  l'exploration  du 
rectum  ou  de  l'aisselle  révèle  pendant  le  frisson  cette  calorification  exces- 
sive des  parties  internes,  l'examen  des  parties  périphériques  y  démontre 
un  abaissement  de  température  résultant  de  la  diminution  considérable 
de  l'irrigation  artérielle.  Le  maximum  thermique  ne  persiste  guère  plus 
d'une  heure  ou  deux,  après  quoi  la  chaleur  commence  à  diminuer  lente- 
ment; le  déclin  est  tout  à  fait  graduel  et  contraste  par  là  avec  la  brus- 
querie de  l'augment.  Â  la  fin  de  l'accès,  la  température  est  normale,  elle 
peut  même  rester  durant  plusieurs  heures  inférieure  à  la* normale,  à 
37  degrés,  36,5  ou  même  36  degrés;  de  sorte  que,  dans  le  court  espace 
de  temps  que  mesure  le  paroxysme,  vingt-quatre  heures  au  maximum, 
les  termes  extrêmes  de  l'oscillation  thermique  peuvent  embrasser  plus  de 
-5  degrés.  —  La  durée  des  différents  stades  varie  ;  celle  du  stade  de  fris- 
son est  comprise  entre  un  quart  d'heure  et  six  heures,  la  moyenne  dans 
nos  climats  est  d'une  à  deux  heures  ;  —  le  stade  de  chaleur  dure  de  une 
k  douze  heures,  le  plus  souvent  de  quatre  à  six  ;  —  le  stade  de  sueur  est 
le  plus  long,  de  trois  à  douze  heures.  La  durée  totale  de  l'accès  est  ainsi 
contenue  entre  un  minimum  de  six  à  huit  heures  et  un  maximum  de 
vingt-quatre  à  trente.  Le  type  de  la  fièvre  a  d'ailleurs  une  certaine  in- 
fluence à  cet  égard,  l'accès  de  la  fièvre  quotidienne  étant  d'ordinaire  plus 
£ourt  que  celui  des  tierces  et  des  quartes. 
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Dans  la  grande  majorité  des  cas,  Taccës  débute  dans  la  première  moitié 
du  jour,  de  minuit  à  midi;  ce  fait  est  tellement  fréquent  qu'il  constitue 
Tun  des  caractères  différentiels  entre  la  fièvre  intermittente  paludéenne 
ou  légUimey  et  les  fièvres  intermittentes  symptomatiques  de  lésions  viscé- 
rales ou  illégUimes;  les  accès  de  ces  dernières  débutent  généralement 
dans  les  heures  vespérales. 

Au  début  do  la  maladie,  l'intervalle  («PTrexie,  jours  intercalaires)  qui 
sépare  les  accès  est  rarement  pur,  c'est-à-dire  sans  aucun  phénomène 
anormal  ;  le  malade  conser\'e  de  l'anorexie,  la  langue  est  sale,  les  diges- 
tions sont  laborieuses,  il  y  a  une  impressionnabilité  toute  particulière  à 
l'égard  des  changements  de  température,  les  nuits  sont  mauvaises,  surtout 
celles  qui  précèdent  l'accès,  et  à  défaut  de  ces  symptômes  il  existe  un 
malaise  général  d'autant  plus  marqué  que  l'intervalle  apyrétiquc  est  plus 
court.  Après  quelques  accès,  surtout  si  la  périodicité  est  parfaite,  Tapyrexie 
est  moins  troublée,  mais  en  revanche  les  phénomènes  d'anémie,  de  débi- 
lité   commencent  à  s'accentuer,  la  tuméfaction   de  la  rate^  qui  n'était 
d'abord  appréciable  que  pendant  l'accès,  tend  à  devenir  permanente,  et 
si  la  maladie  n'est  pas  enrayée  on  voit  survenir  peu  à  peu  l'état  de  ca- 
chexie, ou  bien  on  observe  une  véritable  mutation  morbide  :  la  période 
intercalaire  n'est  plus  complètement  apyrétique  ;  après  l'accès  normal,  la 
fièvre  ne  cesse  que  pour  quelques  heures,  pour  un  temps  moins  long  en 
tout  cas  que  ne  le  comporte  le  type  de  la  fièvre,  et  par  l'extension  crois- 
sante de  ce  mouvement  fébrile  en  quelque  sorte  surajouté,  la  fièvre  inter- 
mittente tend  de  plus  en  plus  vers  la  RÉMrrTENTE.  —  Lorsqu'on  soumet 
les  malades  à  une  observation  complète,  on  constate  parfois  dans  Fapy- 
rexie  un  phénomène  qui  pourrait  induire  en  erreur,  c'est  la  persistance 
de  l'augmentation  de  l'urée  dans  l'urine.  Ce  fait,  qui  appartient  surtout  à 
la  fièvre  tierce  et  à  la  quarte,  n'implique  point  que  la  production  de 
l'urée  reste  surabondante  dans  l'intervalle  des  accès;  il  dénote  simple- 
ment que  la  quantité  produite  pendant  l'accès  a  été  très-grande,  et  que 
l'excrétion  continue  à  se  faire  après  la  fin  du  paroxysme. 

La  durée  de  l'intervalle  qui  sépare  les  accès  détermine  le  rhythme  ou 
type  de  la  fièvre  intermittente.  —  Le  type  quotidien  présente  un  accès 
tous  les  jours,  les  accès  étant  d'ailleurs  semblables  pour  Thcurc,  l'inten- 
sité et  la  durée.  —  Le  type  tieree  a  des  accès  semblables  tous  les  deux 
jours;  entre  le  début  de  deux  paroxysmes  consécutifs  il  s'écoule  en 
moyenne  quarante-huit  heures.  —  Le  type  quarte  a  des  accès  semblables 
le  premier  et  le  quatrième  jour,  le  second  et  le  troisième  sont  interca- 
laires; entre  le  début  de  deux  paroxysmes  consécutifs  il  s'écoule  en 
moyenne  soixante-douze  heures.  A  côté  de  ces  types  fondamentaux,  l'ob- 
servation démontre  quelques  rhythmes  dérivés  que  les  anciens  ont  multi- 
pliés avec  une  regrettable  subtilité.  Les  suivants  méritent  seuls  d'être  con- 
servés. 
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On  appelle  double  le  type  quelconque  dont  Tapyrexie  normale  est  in- 
terrompue par  un  accès  surajouté,  lequel  est  ordinairement  plus  court  et 
moins  fort  que  Taccès  fondamental.  Cela  étant,  le  type  double  quoti- 
dien présente  deux  accès  en  vingt-quatre  heures,  Tun  fort,  au  matin, 
l'autre  plus  faible,  vers  le  soir,  dans  le  cours  de  l'apyrexie.—  Le  type  double 
TIERCE  a  le  rhythme  fondamental  du  type  tierce,  mais  le  jour  intercalaire 
est  coupé  par  un  accès  faible  surajouté,  de  sorte  que  le  premier  et  le 
troisième  jour  on  a  les  paroxysmes  forts,  et  le  deuxième  et  le  quatrième 
jour  les  accès  faibles  additionnels.  Cette  différence  de  l'accès,  d'un  jour  à 
l'autre,  distingue  le  type  double  tierce  du  type  quotidien.  —  Le  type 
DOUBLE  QUARTE  présente,  avec  les  accès  fondamentaux  du  premier  et  du 
«[uatrième  jour,  des  paroxysmes  additionnels  le  deuxième  et  le  cinquième 
jour;  il  y  a  apyrexie  le  troisième  et  le  sixième  jour. 

On  appelle  doublé  le  type  non  quotidien  qui,  aux  jours  fébriles,  pré- 
sente deux  accès  au  lieu  d'un,  triplé  celui  qui  dans  les  mêmes  conditions 
<?n  présente  trois.  Le  type  tierce  doublé  a  deux  accès,  le'  premier  et  le 
troisième  jour,  avec  un  second  jour  apyrétique;  le  type  quarte  doublé 
a  deux  accès,  le  premier  et  le  quatrième  jour,  avec  deux  jours  intercalaires 
«tpyrétiques  ;  le  type  quarte  triplé  a  trois  accès,  le  premier  et  le  quatrième 
jour,  avec  deux  jours  apyréliques.  —  Les  autres  variétés  admises  dans  le 
type  tierce  et  quarte  ne  méritent  pas  d'être  signalées^  elles  ne  sont  pas 
réelles;  déjà  môme,  parmi  celles  que  j'ai  indiquées,  il  en  est  qui  vraisem- 
blablement n'appartiennent  qu'à  la  fièvre  intermittente  illégitime,  c'est  la 
forme  tierce  doublée,  la  quarte  doublée  et  triplée  ;  la  double  quarte  est  ex- 
trêmement rare,  et  la  pratique  n'a  réellement  à  compter  qu'avec  le  type 
quotidien  et  double  quotidien,  —  le  type  tierce  et  double  tierce,  —  le 
type  quarte. 

Les  fièvres  à  rhythme  prolongé  auxquelles  on  a  donné  le  nom  de  quin- 
tane,  septane,  octane  (accès  tous  les  cinq,  sept  et  huit  jours),  ne  peuvent 
plus  aujourd'hui  être  admises  sans  réserve  ;  il  est  fort  possible  que  le  long 
intervalle  d'apyrexie  présente  en  réalité  de  petits  accès  appréciables  seu- 
lement par  le  thermomètre  ou  par  l'analyse  de  l'urine  ;  les  observations  de 
Sydney  Ringer  et  de  Zimmermann  justifient  cette  remarque. 

Dans  nos  climats,  le  type  tierce  est  le  plus  commun,  le  quotidien  vient 
ensuite  ;  Fheure  des  accès  n'est  pas  la  même  pour  les  diverses  formes  : 
ainsi,  sans  méconnaître  la  valeur  des  faits  exceptionnels,  on  peut  avancer  ' 
que  la  fièvre  quotidienne  a  ses  accès  le  matin,  que  la  fièvre  tierce  a  les 
jsiens  vers  le  milieu  du  jour,  et  que  ceux  de  la  fièvre  quarte  ont  lieu  vers 
le  soir.  Le  type  double  n'est  jamais  une  forme  de  début;  il  ne  s'établit 
qu'après  un  certain  nombre  d'accès,  et  il  appartient  plutôt  encore  aux  ré- 
ddives  de  la  maladie.  Le  type  quarte  lui-même  est  rarement  primitif  dans 
nos  contrées  ;  il  est  ordinairement  le  résultat  d'un  changement  dans  le 
rhythme  initial  de  la  fièvre,  mais  c'est  le  plus  tenace  de  tous,  et  celui  qui 
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est  le  plus  fréquemment  lié  à  la  cachexie.  Ce  changement  est  souvent  la 
conséquence  d'un  traitement  mal  dirigé  ou  incomplet,  ou  bien  encore  de 
la  prolongation  de  l'influence  toxique  ;  mais,  dans  bon  nombre  de  cas,  la 
mutation  est  spontanée  :  si  le  type  primitif  est  quotidien,  il  passe  par 
le  type  tierce  avant  d'arriver  au  type  quarte  ;  quant  à  la  fièvre  pri- 
mitivement tierce,  elle  aboutit  d'emblée  au  type  quarte,  mais  la  ten- 
dance à  cette  transformation  n'est  pas  la  même  dans  toutes  les  saisons  ; 
van  Swieten  avait  déjà  noté  que  la  tierce  vernale  ne  îa  présente  presque 
jamais  {rarissime  rel  nunquam),  tandis  que  la  tierce  automnale  y  est  très- 
exposée.  —  Tandis  que  la  production  du  type  quarte  est  toujoui*s  un  fait 
fâcheux,  la  mutation  de  la  quotidienne  en  tierce  est  très-souvent  un  phé- 
nomène favorable,  précurseur  de  la  guérison  ;  il  en  est  de  môme  de  la 
conversion  inverse,  qui  ramène  le  type  quarte  au  type  tierce. 

La  périodicité  de  la  fièvre  peut  être  exacte  non-seulement  quant  au  jour, 
mais  aussi  quant  à  l'heure  des  accès;  le  fait  est  pourtant  assez  rare,  le  plus 
souvent  l'accès  avance  ou  retarde  sur  l'heure  périodique;  lorsque  le  retard 
a  lieu  pendant  le  traitement,  c'est  un  signe  favorable,  car  il  annonce  et 
prépare  la  transformation  d'une  double  quotidienne  en  quotidienne,  ou 
d'une  quotidienne  en  tierce  ;  mais  si  le  retard  est  produit  spontanément 
sans  influence  thérapeutique,  si  surtout  il  a  lieu  dans  une  fièvre  tierce,  il 
doit  éveiller  quelques  inquiétudes,  car  il  présage  vraisemblablement  le 
développement  du  type  quarte.  —  Dans  les  fièvres  mal  réglées  qui  tendent 
vers  la  rémittence,  les  accès  se  rapprochent  parfois  tellement  que  le  se- 
cond commence  avant  la  fin  du  premier,  un  nouveau  frisson  apparaissant 
dans  le  stade  de  sueur;  cette  forme  toujours  sérieuse  est  appelée  subin- 
traiite, 

La  durée  de  la  fièvre  inlermittente  est  toujours  longue,  mais  il  y  a  lieu 
de  distinguer,  à  ce  point  de  vue  comme  à  celui  delà  marche,  deux  groupes 
de  cas.  Les  malades  qui  ne  restent  pas  soumis  k  l'action  du  poison  peuvent 
gtiérir  sans  traitement  ;  celle  guérison  naturelle  exige  toujours  un  temps 
assez  long,  de  quatre  à  six  semaines  environ.  Quoique  cette  évolution  fa- 
vorable spontanée  ne  puisse  être  contestée,  cependant  elle  n'est  point 
constante  même  dans  les  conditions  indiquées;  souvent  la  fièvre  s'invétère, 
elle  devient  pour  ainsi  dire  une  modalité  habituelle  de  l'organisme,  el 
quand  les  choses  en  sont  arrivées  là,  le  traitement  le  mieux  conduit  n'a 
d'autre  effet  que  de  supprimer  les  manifestations  fébriles  de  l'infection, 
sans  modifier  le  processus  morbide  continu  :  aussi,  quand  la  médication 
est  suspendue,  le  bénéfice  qu'elle  a  produit  ne  persiste  qu'un  certain 
temps,  et  des  rechutes  sans  nombre  peuvent  avoir  lieu  tantôt  sans  cause 
saisissable,  tantôt  sous  l'influence  de  quelque  cause  occasionnelle  insigni- 
fiante, fatigue,  refroidissement,  etc.  Graves  a  rapporté  de  remarquables 
exemples  de  cette  marche  toute  spéciale,  et  il  a  démontré  que  les  re- 
chutes ont  lieu  le  jour  même  où  le  malade  aurait  eu  son  accès,  si  lafièvre 
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avait  suivi  sans  interraption  son  rhythme  primitif;  c'est  là  ce  qu'il  a  ap- 
pelé la  PÉRIODICITÉ  LATENTE.  —  LoFsque  la  fièvre  est  traitée  de  bonne 
heure,  elle  cesse  très-rapidement;  mais  si  Ton  suspend  trop  tôt  la  mé- 
dication, les  accè» reparaissent  après  un  intervalle  variable;  or  lorsque 
la  maladie  non  traitée  guérit  d'elle-même,  elle  ne  présente  pas  ces  re- 
chutes ;  ce  n'est  pas  seulement  alors  la  manifestation  paroxystique  qui 
est  supprimée,  c'est  l'infection  qui  est  guérie.  Ces  faits  soulèvent  une  in- 
téressante question  touchant  l'action  du  sulfate  de  quinine  :  agit-il  vrai- 
ment comme  contre-poison  de  la  malaria?  ou  bien  agit-il  simplement 
comme  un  antifébrile  qui  supprime  les  manifestations  pyrétiques  de 
l'empoisonnement,  et  permet  au  malade  d'atteindre  à  moins  de  frais,  et 
sans  trouble  apparent,  le  moment  où  l'influence  du  poison  sera  éteinte? 
Le  meilleur  moyen  de  résoudre  le  problème  est  de  traiter  comparative- 
ment la  fièvre  intermittente  par  le  sulfate  de  quinine  et  par  un  médica- 
ment purement  antifébrile,  la  digitale,  par  exemple  ;  j'ai  fait  quelques 
essais  de  ce  genre,  et  bien  qu'ils  soient  peu  nombreux,  je  me  crois  au- 
torisé à  reconnaître  à  la  quinine  une  action  spéciale  plus  puissante  que 
celle  d'un  simple  anli-pyrétique.  D'ailleurs,  si  la  question  peut  être  dé- 
battue pour  les  fièvres  intermittentes  normales,  elle  me  parait  à  peine 
pouvoir  être  formulée  en  présence  des  efl'ets  de  la  quinine  dans  les  fiè- 
vres pernicieuses,  et  surtout  dans  les  fièvres  larvées,  où  nous  avons  l'em- 
poisonnement sans  fièvre.  Les  auteurs  qui  ont  soulevé  cette  discussion 
me  semblent  avoir  totalement  oublié  cette  partie  du  sujet. 

Lorsque  les  malades  continuent  à  résider  dans  les  localités  à  malaria, 
la  fièvre  s'éternise  ;  elle  peut  bien  cesser  pour  un  temps,  à  l'époque  où 
les  émanations  maremmatiques  sont  au  minimum,  mais  elle  reparaît  avec 
les  saisons  qui  les  favorisent,  et  le  patient  traîne  ainsi,  avec  des  accès  plus 
ou  moins  bien  réglés,  jusqu'au  développement  de  la  cachexie.  A  ce  mo- 
ment la  fièvre  cesse  d'ordinaire,  ou  bien  elle  ne  consiste  plus  qu'en  pa- 
roxysmes erratiques  sans  aucune  régularité. 


FIÈVRES   INTERMITTENTES   ANORMALES. 

Je  réunis  sous  ce  chef  les  fièvres  intermittentes  qui,  sous  un  rapport 
quelconque  s'éloignent  du  type  normal.  Les  déviations  résident  dans  les' 
allures  mêmes  de  la  fièvre  ;  —  dans  le  danger  particulier  qu'elle  crée  ;  — 
dans  la  forme  insolite  qu'elle  revêt.  De  là  trois  groupes  de  fièvres  anor- 
males, savoir  :  les  irrégulières,  —  les  pernicieuses,  —  les  larvées. 

riévres  irréf^vUércik  —  L'irrégularité  peut  porter  sur  le  retour  des^ 
accès,  qui  ne  sont  pas  bien  périodiques,  de  sorte  qu'on  n'en  peut  saisir  le 
type  ;  ces  fièvres,  dites  mal  réglées,  ne  sont  pas  rares  au  début  de  l'in- 
fection ;  si  elles  se  règlent  rapidement,  elles  n'ont  aucune   signification 
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particulière  ;  mais  si  l'anomalie  persiste,  il  y  a  lieu  de  suspendre  le  dia- 
gnostic, car  il  y  a  bien  des  chances  pour  qu'on  ait  affaire  à  une  fièvre  il- 
légitime non  paludéenne.  Cette  irrégularité  dans  la  périodicité  est  encore 
observée  dans  les  fièvres  anciennes  tendant  àlaguérison  et  à  la  cachexie; 
les  accès  s'éloignent,  ils  finissent  par  revenir  après  des  intervalles  va- 
riables et  prolongés  ;  la  fièvre  est  alors  dite  erratique. 

Les  irrégularités  de  l'accès  lui-même  sont  diverses  ;  un  des  stades  peut 
manquer  ou  être  à  peine  dessiné,  et  au  lieu  de  la  fièvre  complète  du  type 
normal,  on  a  la  fièvre  dite  incomplète  (febris  incompleta).  L'ordre  des 
stades  dans  un  même  accès  peut  être  modifié  ;  le  frisson,  par  exemple,  en 
marque  la  fin  au  lieu  d'en  signaler  le  début  {typus  inversus)  ;  ce  faitestrare. 
Dans  d'autres  cas,  l'accès  est  irrégulier  par  la  longueur  de  l'un  des  stades 
ou  de  chacun  d'eux  :  ainsi  Griesinger  signale  des  paroxysmes  dont  chaque 
stade  dure  un  jour,  de  sorte  que  la  fièvre  prend  le  type  quarte  sans 
apyrexie.  Ces  diverses  catégonesde  faitsmanquent  d'importance  pratique; 
mais  le  type  inverse  a  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  pathogénie 
générale  de  la  fièvre,  car  il  ruine  les  théories  qui  subordonnent  la  chaleur 
au  frisson,  la  sueur  à  la  chaleur,  comme  l'effet  à  sa  cause. 

Fièvres  pemieieusefl  (1).  —  La  tradition  médicale  a  donné  à  l'expres- 
sion fièvre  pernicieuse  un  sens  arbitraire  qui  n'est  point  celui  du  lan- 
gage ordinaire  ;  d'après  ce  dernier,  une  fièvre  pernicieuse  serait  simple- 
ment une  fièvre  grave  créant  un  danger  prochain;  or  le  langage 
médical  repousse  celte  synonymie  et  distingue  entre  la  fièvre  intermit- 
tente grave  et  la  fièvre  intermittente  pernicieuse.  La  division  que  j'ai 
adoptée,  et  d'après  laquelle  j'ai  placé  les  pernicieuses  comme  espèce  dans 
le  groupe  géfiérique  des  anormaieSy  facilitera  l'intelligence  de  cette  dis- 
tinction, qui  n'a  pas  toujours  été  exprimée  bien  clairement. 

La  fièvre  grave  est  une  intermittente  normale,  la  pernicieuse  est  une 
fièvre  anormale,  voilà  un  premier  point;  la  gravité,  le  danger  de  la  pre- 

(1)  ToRTi,  Therapeutice  specialis  ad  febreê  pemiciogas  periodkas.  Modenœ,  1709-1712. 
—  Rass,  Diss.  de  malignitate  circa  fehres  teriianas.  Erlangen,  1786. 

Alibert,  Traité  des  fièvres  pernicieuses  intermittentes,  Paris,  1820.  —  Maillot,  Traité 
des  lièvres  intermittentes.  Paris,  1836.  —  Nepple,  Haspel,  loc.  cit.  —  Frerichs,  Grie- 
singer, toc.  cit.  —  BiERBAUM,  Dcutschc  Klimkf  1862.  —  Kozeluk,  Interm,  Hemerûlopie 
mit  Tertianfieber  {Spital's  Zeit.y  1862).  ~  Bierbach,  Intermittens  comatosa  puerperœ 
(Preuss.  med.  Zeit.,  1862).  —  Barker,  Malaria  and  miasmata.  London,  1863.  ~Caso- 
RATi,  ToxxAsi,  loc.  cit.  —  Cros,  Peniicicuse  pneumonique  (Gai.  hôp,^  1864).  —  CouRiL, 
Pernicieuse  tétanique  (Montpellier  méd.,  186i).  —  Zanda,  Pemirietue  paralyiiqme 
{.\nn.  univ.  di  med.,  1861).— Citella,  Pern.  amaurolique  (Pai%.  med.  ital.  Lombard. ^ 
186 i).  —  Clemens,  Febris  interm, pleurilica  (Deutsche  Kliniky  1865).— Bottaro,  Étude 
clin,  et  tltérap.  des  affections  périodiques  idiopathiqueSf  etc.  Paris,  1866.  —  Dahooi, 
Thèse  de  Paris,  1866.  —  Guigibre,  Montpellier  méd.,  1866.  —  Latoui,  Union  tnéd.^ 
1866.  —  Gastax,  De  la  fièvre  hémoptdique  à  quinquina  (Montpellier  méd.,  1W»7).  —  Pe- 
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inière  a  pour  causes  soit  les  conditions  individuelles  du  sujet,  qui  est 
laible  ou  débilité  par  une  maladie  antérieure,  soit  une  ténacité  qui  fait 
craindre  le  développement  de  la  cachexie,  soit  enfin  un  accident  tout  for- 
tuit sans  rapport  aucun  avec  la  fièvre  palustre;  —  la  gravité,  le  danger 
de  la  fièvre  pernicieuse  est  inhérent  à  l'accès,  et  il  a  pour  cause  l'anoma- 
lie même  qu'il  présente.  —  L'anomalie  consiste  dans  l'exagération  dange- 
reuse de  l'un  des  phénomènes  du  paroxysme,  ou  bien  dans  l'apparition 
d*un  phénomène  nouveau  étranger  à  la  symptomatologie  normale  de  l'accès. 
A  ce  point  de  vue,  les  fièvres  pernicieuses  pourraient  être  dites  solitaires 
dans  le  premier  cas,  accampagnées  dans  le  second  ;  mais  ces  dénomina- 
tions classiques  apprennent  peu  de  chose,  et  il  me  parait  préférable  de 
rattacher  les  phénomènes  pernicieux  à  leur  siège  palhogénique. 

Système  vaso-moteur  et  sympathique.  —  La  pernicieuse  algide  ap- 
partient aux  pays  chauds,  elle  n*est  point  constituée,  comme  on  l'a  dit  sou- 
vent, par  l'exagération  et  la  prolongation  du  stade  de  frisson,  l'anomalie 
du  système  nerveux  trophique  est  secondaire.  C'est  dans  le  cours  du 
stade  de  chaleur,  ou  même  dans  le  stade  de  sueur  que  l'algidité  apparaît; 
en  même  temps  qu'il  est  tourmenté  par  une  sensation  de  chaleur  interne, 
le  malade  se  refroidit,  sa  température  tend  à  s'équilibrer  avec  celle  du 
milieu  extérieur,  les  téguments  reprennent  la  cyanose  et  la  lividité  du 
frisson,  le  pouls  devient  petit  et  précipité  par  suite  de  la  parésie  du 
cœur,  qui  joue  un  grand  rôle  dans  la  production  de  cet  état,  la  peau  est 
couverte  de  sueurs  froides  et  visqueuses  ;  au  milieu  de  ce  coUapsus  géné- 
ral, les  facultés  cérébrales  restent  intactes,  et  le  patient  succombe  en  se 
refroidissant  de  plus  en  plus,  ou  bien,  au  bout  de  quelques  heures,  l'algi- 
dité diminue,  la  chaleur  revient,  le  péril  est  conjuré  pour  l'accès  pré- 
sent. 

La  pernicieuse  cholérifornie  existe  seule,  ou  bien  elle  est  unie  à  la  pré- 
cédente; elle  est  caractérisée  par  des  évacuations  aqueuses  incoercibles 

LAGCi,  Due  ean  di  pemiciosa  comitata  paralitica  e  letanica  (Rivista  clin,  di  Bohgna^ 
1867).  —  Jacobi,  Ueber  dos  pemiciôte  Malariafieber,  Bedin,  1868.  —  Descuin,  Ann, 
iie  méd.  d'.4itvers,  1868.  —  De  Wolf,  Eodem  loco,  1868.  ~  Moraki,  Des  formes  de  la 
fièvre  inUrmilienle pernicieuse  observée  en  Cochtiichitie,  Montpellier,  1868.  —  Pelaggi, 
Pemiciosa  itierica  (fiivisl.  clin,  di  Bologna,  1868).  —  Pauli,  Welchselfieberstudien 
{Deutsdte  Kliniky  1869).  —  Harris,  Pernicieuse  amaurolique  {Anieric.  Journ.  of  med' 
Sc.f  1860).  —  Fahton,  Sur  la  pernicieuse  cholériforme^  thèse  de  MontpeUier,  1869.  — 
SiooLUàn^  Pemic.  comateuse  (Bullet.  Soc.  méd.  de  Gand,  1869).  —  Titeca,  Pcrwic.  apo- 
plectiforme  (Arch,  méd.  belge,  1869).  —  De  Wolf,  Pernic.  tétanique  (Ann.  Soc.  méd. 
d'Anvers,  1809).  —  DEScmif,  Pernic.  aphasique  (eodem  loco,  1869). 

Maleuan,  Obs,  itmi  cas  de  fièvre  Merm.  pernicieuse  à  forme  comateuse  ou  apoplec- 
tique {Gok.  nM,  (tOrient,  1870).  —  Gorazza,  Alcuni  casi  di  febbre  e  cachessia  da  ma- 
laria eoH  fenomeni  cerebrali  (Bollet.  del  Se.  tned.  di  Dologna,  1870).  —  Boisseau, 
Aphasie  transitoire  liée  à  des  accès  de  fièvre  intermittente  (Gau.  Itebdom.y  1871). 
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qui  ont  lieu  par  la  bouche  et  par  Tintestin  ;  quand  même  le  malade  n*est 
pas  algidc  au  début  de  ces  accidents,  la  perte  d'eau  que  subit  le  sang 
amène  bientôt  Finsuffisance  et  la  stase  circulatoires  de  Falgidité,  et  la  res- 
semblance est  complète  avec  la  période  dite  algide  du  choléra  asiatique. 
Si  la  mort  n'a  pas  lieu,  la  ressemblance  s'étend  même  à  la  phase  ulté- 
rieure ;  car,  par  suite  de  la  concentration  et  de  l'accumulation  du  sang 
dans  les  organes  internes,  ceux-ci  restent  affectés  de  congestions  intenses 
qui  plongent  le  patient  dans  un  état  typhoïde,  tout  à  fait  analogue  au  cho- 
léra typhoïde.  Plus  rarement  on  observe,  au  lieu  de  selles  séreuses,  d'abon- 
dantes hémorrhagies  intestinales.  11  est  vraisemblable,  mais  non  démontré 
pour  tous  les  cas,  que  les  transsudations  et  les  hémorrhagies  à  la  surface 
de  rinteslin  résultent  de  l'augmentation  énorme  de  pression  que  subis- 
sent les  vaisseaux  intestinaux,  consécutivement  à  l'obstruction  des  capil- 
laires hépatiques  par  les  amas  de  pigment. 

La  pernicieuse  diaphorélique  ne  présente  rien  d'anormal  dans  le  slade 
de  frisson  et  de  chaleur;  mais  quand  arrive  le  slade  de  sueur,  la  scène 
change  ;  non-seulement  les  sueurs  sont  d'une  abondance  tout  â  fait  inso- 
lite, mais  elles  deviennent  froides,  la  température  tombe  au-dessous  de 
la  normale,  il  y  a  une  oppression  pénible,  souvent  une  suppression  totale 
d'urine,  et  le  collapsus  propre  à  l'algidité  est  constitué  avec  la  diaphorèse 
en  plus.  Dans  bon  nombre  de  cas,  le  début  du  stade  pernicieux  est  ca- 
ractérisé en  outre  par  des  selles  profuses  non  colorées  par  la  bile.  Dans 
toutes  ces  formes,  mais  surtout  dans  la  cholérique  et  dans  la  diaphoré- 
tique,  on  peut  observer  un  ictère  plus  ou  moins  prononcé  par  suite  du 
désordre  de  la  circulation  hépatique  (mélanémie)  ;  il  n'y  a  donc  pas  Heu 
de  conserver  comme  forme  distincte  une  pernicieuse  ictérique,  et  les 
nuances  variées  des  symptômes  gastro-intestinaux  n'autorisent  pas  davan- 
tage à  admettre  les  pernicieuses  dysentériques,  coliques  et  émétiques  de 
Sauvages  et  de  Norton. 

L'affection  vaso-motrice,  au  lieu  d'être  générale,  peut  être  bornée  au  sys- 
tème de  l'un  des  viscères,  et  le  danger,  le  caractère  pernicieux,  résulte 
de  cette  détermination  particulière  :  ainsi  sont  constituées  des  pernicieuses 
qui  méritent  à  tous  égards  la  qualification  d' accompagnées. 

La  pernicieuse  pnetimonique  et  la  pleurétiqtie  sont  les  types  du  genre. 
La  première  est  caractérisée  par  un  paroxysme  fébrile  accompagné  des 
symptômes  et  des  signes  stéthoscopiques  d'une  fluxion  pulmonaire  ;  tant 
que  la  lésion  du  poumon  ne  dépasse  pas  l'hyperémie,  elle  peut  dispa- 
raître entièrement  durant  l'apyrexie,  mais  si  une  exsudation  (hépatisation) 
est  produite,  l'altération  est  nécessairement  persistante,  elle  doune  lieu 
pendant  l'apyrexie  aux  phénomènes  ordinaires  de  percussion  et  d'aus- 
cultation, seulement  la  fièvre  et  les  symptômes  subjectifs  présentent  une 
rémission  notable  à  la  fin  de  l'accès.  Il  ne  peut  donc  être  question  de 
pneumonie  intermittente  dans  le  sens  anatomique  du  mot.  Les  mêmes 
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remarques  sont  applicables  àlaforme  pleurétique,  d'ailleurs  bien  plusrare. 
Le  danger  de  ces  formes  n'a  rien  de  mystérieux  ;  chaque  accès  aggrave  le 
désordre  de  la  circulation  cardio-pulmonaire,  et  le  malade  est  tué  par 
Tasphyxie  qu'amènent  l'œdème  et  la  stase  mécaniques,  ou  bien  la  sur- 
charge sanguine  du  cœur. 

La  pernicieiise  néphrétique  est  constituée  par  l'adjonction  de  l'héma- 
turie, de  l'albuminurie  ou  de  la  suppression  urinaire  ;  elle  n'est  pas  très- 
rare  ;  sur  les  51  cas  de  fièvre  pernicieuse  qu'il  a  observés,  Frerichs  a  vu 
l'albuminurie  20  fois  et  l'anurie  5  fois.  —  Il  est  facile  de  voir  que  ces 
trois  dernières  formes  sont  tout  simplement  des  fièvres  intermittentes 

COMPLIQUÉES. 

Système  cérébro-spinal.  —  L'anomalie  et  le  danger  résident  dans  la 
prédominance  d'un  symptôme  physiologiquement  imputable  au  cerveau» 
ou  à  la  moelle.  —  La  forme  la  plus  commune  et  en  même  temps  la  plus 
grave  est  la  pernicieuse  soporeuse^  comateuse  ou  apoplectique  (tertiana 
soporosa)y  qui  est  caractérisée  par  l'anéantissement,  à  la  fin  de  l'accès,  de 
toutes  les  facultés  animales  et  intellectuelles.  Cette  forme  a  ceci  de  parti- 
culièrement insidieux  que  le  coma  qui  termine  le  paroxysme  fébrile  res- 
semble à  un  sommeil  naturel,  mais  d'une  durée  insolite;  or,  comme  le 
premier  accès  est  rarement  mortel,  il  peut  très-bien  se  faire  que  ce  phé- 
nomène soit  tenu  pour  salutaire,  que  l'inquiétude  ne  soit  pas  excitée,  et 
qu'à  l'accès  suivant  le  patient  s'endorme  pour  ne  plus  se  réveiller  (Werl- 
ho().  —  La  forme  délirante,  la  forme  maniaque  (manie  tierce  d'Irmer) 
sont  les  autres  variétés  de  la  pernicieuse  cérébrale. 

La  PERNICIEUSE  SPINALE  cst  bien  plus  rare;  elle  revendique  la  forme  con- 
vulsive,  tétanique  {Wom)  ou  ^/)ilé?pft^*^  (Caldera,  Lautter),  Xia  forme  paraly- 
tique, dont  les  paralysies  sont  temporaires  et  partielles.  Dans  certains 
cas  exceptionnels,  le  processus  morbide  semble  se  localiser  au  bulbe,  et 
il  produit  comme  phénomènes  pernicieux  des  syncopes  {forme  syncopale), 
l'aphonie  ou  des  spasmes  pharyngiens  {forme  hydrophobique).  —  Enfin  le 
SYSTÈME  NERVEUX  SENSiTiF  pcut  être  scul  intéressé  dans  une  sphère  très- 
limitée,  et  l'accident  pernicieux  est  représenté  par  des  douleurs  ou  par 
l'abolition  de  l'une  des  fonctions  sensorielles,  de  là  la  forme  arthritique, 
cardialgique  et  amaurotique  (Morand).  —  Les  fluxions  locales,  les  désor- 
dres mélanémiques  de  la  circulation  capillaire  sont  les  causes  organiques 
de  tous  ces  phénomènes. 

Les  fièvres  pernicieuses  appartiennent  principalement  aux  régions 
chaudes;  en  Europe,  c'est  dans  les  contrées  danubiennes,  en  Crimée, 
dans  la  campagne  de  Rome,  qu'elles  font  le  plus  de  ravages  ;  mais  on  peut 
les  observer  dans  tout  pays  où  règne  une  fièvre  intermittente  môme  acci- 
dentelle,  et  dans  ces  dernières  années,  plusieurs  exemples  ont  été  con- 
statés à  Paris.  Le  caractère  pernicieux  peut  se  manifester  dès  le  premier 
accès,  ou  bien  il  apparaît  dana  le  cours  d'une  fièvre  intermittente  jus- 
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qu'alors  normale;  cependant  le  délai  va  rarement  au  delà  du  troisième  ou 
du  quatrième  paroxysme.  Le  type  le  plus  ordinaire  est  le  type  tierce,  vien- 
nent ensuite  le  quotidien  et  le  double  tierce.  Le  pronostic  est  des  plus 
graves;  si  le  traitement  n'est  pas  institue  en  temps  opportun,  la  mort  est 
'  certaine;  mais  il  n'est  pas  exact  qu'elle  ait  lieu  surtout  au  troisième  accès, 
elle  peut  être  plus  différée,  comme  elle  peut  aussi  frapper  dès  le  premier 
ou  le  second  paroxysme.— L'apyrexie  est  rarement  pure,  surtout  dans  les 
Ibrmes  dépendantes  du  système  vaso-moteur;  et  cette  circonstance,  qui 
est  propre  à  égarer  le  diagnostic,  ne  doit,  en  aucun  cas,  empêcher  de 
recourir  à  la  médication  quinique. 

FiévrcM  larvée*.  —  On  donne  le  nom  de  larvée  ou  masquée  à  la  fièvre 
intermittente  qui  revêt  la  forme  d'un  autre  phénomène  morbide;  il  n'y  a 
plus  ici  d'accès  fébriles,  il  y  a  à  leur  place  un  symptôme  quelconque  dont 
la  nature  est  reconnue,  à  défaut  de  renseignements  suffisants,  d'après  la 
périodicité  et  d'après  l'efficacité  du  quinquina.  La  maladie  est  larvée 
d'emblée,  ou  bien  elle  succède,  sous  cette  forme  anormale,  à  dos  fièvres 
intermittentes  régulières.  Entre  ces  formes  d'emprunt,  la  plus  fréquente 
sans  comparaison  est  la  névralgie  de  la  cinquième  paire,  et  plus  spéciale- 
ment du  rameau  sus-orbitaire  ;  plus  rarement  on  observe  d'autres  névral- 
gies (intercostales,  gastriques);  plus  rarement  encore  des  phénomènes 
d'un  autre  ordre,  savoir  des  accès  de  toux,  de  vomissements,  des  convul- 
sions choréiformes,  des  attaques  hystériques,  de  l'angine  de  poitrine  ou 
des  syncopes.  La  périodicité  présente  les  mêmes  oscillations  que  dans  les 
fièvres  franches,  elle  peut  être  exacte  ou  inexacte,  de  sorte  qu'en  somme 
c'est  moins  d'après  le  caractère  typique  du  symptôme  que  d'après  les 
effets  de  la  médication  que  l'origine  paludéenne  doit  être  jugée.  Dans 
deux  cas  de  névralgie  faciale  à  type  tierce  régulier,  fai  constaté  une  élé- 
vallon  thermique  de  6  à  9  dixièmes  au  moment  de  l'accès,  alors  qu'au- 
cun phénomène  subjectif  ou  objectif  ne  révélait  l'étal  de  fièvre.  —  La  tu- 
méfaction et  la  sensibilité  de  la  rate  existent  dans  bon  nombre  de  fiè\Tcs 
larvées  (Duboué);  c'est  ce  qui  explique  comment  elles  peuvent,  dans  quel- 
ques cas  rares,  prendre,  par  mélanémie,  le  caractère  pernicieux  (fièvre  per- 
nicieuse larvée'i. 


FIÈVRES   REMITTENTES. 

Le  groupe  des  fièvres  rémittentes  (1)  est  mal  défini;  on  englobe  sous 
ce  chef  des  faits  totalement  disparates,  et  quand  on  lit  les  observations 

(1)  MosELEY,  Trtatiu  on  trop,  diseases,  London,  1789.  —  Balfodr,  On  putrid  nUesi. 
remitt.  fever.  London,  1796.  —  Dawson,  Obs.  on  the  Walcheren  dttMMs.  London,  1610. 
—  l)\viEs,0»i  the  fcrer  of  Walcheren,  London,  1810  — Wright,  Hésl,  of  Ihe  Walcheren 
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ainsi  accumulées  pêle-mêle,  on  y  trouve,  non  sans  surprise,  avec  de  vraies 
fièvres  rémittentes  des  catarrhes  gastriques,  des  catarrhes  des  voies  bi- 
liaires, des  pneumonies,  des  typhus,  etc.  Une  telle  confusion  doit  cesser; 
la  rémission,  même  régulière,  de  la  fièvre  est  un  critérium  insuffisant,  il 
appartient  à  toutes  les  maladies  que  je  viens  de  citer  ;  ce  qui  est  caracté- 


remittent.  London,  \Si±  —  Botle,  Some  remark^mithe  feversof  Sicily  (Edinb.  Jouni.. 
1815).  —  Brunett,  Pract.  account  ofthebilious  rémittent  of  UieMediterraiiean.  Londoii 
1816.  —  Chisholm,  Manual  of  the  clintale  and  diseases  of  tropical  countries.  Londoii, 
1822.  —  Barker,  De  epidemia  quœ  1825  Groningam  afflixit.  Groningœ,  1825.  —  Thus- 
biXK,  Algemeine  Obenigt  (dcutsch  voa  Gitlermann).  Brcmen,  1827.  —  Thyssen,  Ueber 
dos  llerhstfieber  in  Amsterdam.  Amst.,  1827.  —  Hillenkamp,  Ilufeland's  Journ.,  1827. 

—  Anneslet,  Diseases  of  India.  London,  1828.  —  Roux,  Hist.  méd.  de  l'armée  fran- 
çaise en  Marée.  Paris,  1829.  —  Boyle,  An  account  of  the  western  coastof  Africa,  Lon- 
don, 1831.  —  Twinuixc,  Diseases  ofBengal.  CalcuUa,  1835.  -—  Pallas,  Ré/lexions  sur 
r intermittence.  Paris,  1839.  —  Stewardson,  American  Joum.  of  med.  Se,  18il-18i2. 

—  M'WiLLiAM,  Bfed.  hist.  of  the  expédition  of  the  Niger.  London,  1843.  —  Pritchett, 
Some  account  of  the  African  rémittent  fever.  London,  1813.  —  Wilson,  Edinb.  Joum., 
18i6.  —  Graves,  loc.  cit.  —  Bryson,  Report  on  the  climate  and  prindp.  diseases  of 
the  African  station.  London,  18i7.  —  Bartlett,  Hist,  of  the  fevers  of  United  States. 
Philadelphia,  18i7.  —  Caheron,  Edinb.  Joum.  of  med.  Se,  18i8.  —  Kehoe,  Dublin 
Joum.  ofmed.  Se,  1818.  —  Haspel,  loc,  cit,  —  Epp,  Schilderungen  aus  Holldndisch- 
Indien,  Heidelberg,  1852.  —  Murphy,  Med.  Times  and  Ga%.,  1853.  —  Griesînger,  loc. 

cit,  —  DUTROCLAU,  loc.  cU, 

Pellarik,  Note  pour  servir  à  l'histoire  de  la  fièvre  bilieuse  hématurique  (Union  méd., 
1862).  —  Moore,  MiLLER,.1/fd.  Times  and  Ga%.,  1863.  — Meller,  On  the  fever  on  East- 
central  Africa  {The  Lancet,  186i).  —  Bierradm,  Remittirendes  Malariafieher  {Deutsche 
Klinik,  1865).  —  Bottaro,  loc.  cit,  —  Pepper,  Rémittent  fever;  pigment  in  the  blood 
and  in  «//  tiswes  of  body  (Americ,  Journ.  of  med.  Se,  1866).  —  Frison,  De  la  fièvre 
rénUttente  pneumonique  (Mém.  de  méd.  milit.,  1866).  —  Golin,  Des  fièvres  rémittentes 
d'été  observées  à  Rome  (Union  méd,,  1867j.  —  Pantaleoni,  Bole,  Congrès  méd.  Paris, 
i867.  —  Veillard,  De  la  fièvre  bilieuse  lièmaturique  observée  en  Codiinchine,  thèse  de 
Paris,  1868.  —  Serez,  Thèse  de  Montpellier,  1868.  —  Girbs,  The  congestive  fever  in  Us 
relation  to  yelloiv  fever  {Philadelphia  med.  and  surg.  Rep.,  1868).  —  Osborn,  On  a 
new  variety  of  malarial  fever  (New  Orléans  Joum.  of  Med.,  1868).  —  Bi.axall,  Med. 
Times  and  Ga%.,  1869.  —  Barat,  Arcli.  de  méd,  navale,  1869.  —  Dodon,  Notes  et  ob- 
serv.  sur  les  affections  paludéennes  à  la  côte  occidentale  d'Afrique,  thèse  de  Paris,  1869. 

—  OSBORK,  Essay  on  malignant  congestive  fever  (New  Orléans  Journ.  ofmed.,   1809;. 

—  RiGGS,  Sharpe,  Michel,  Eodetn  loco,  1869.  —  Labat,  Fièvres  rémittentes  pernicieuses 
(Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  iSH'è).  —  Noblet,  Ga%,hôp.,  1809. 

Ds  Metrigrac,  De  la  fièvre  bilieuse  des  pays  chauds  (Gai.  hop.,  1870).  —  Lartigul, 
Note  sur  la  fièvre  bilieuse  hémorrhagique,  diagnostic  différentiel  arec  la  fièvre  jaune 
{,\reh,  de  méd.  navale,  1870).  —  Hendrick,  On  splenic  fever  (New  Orléans  Joum.  of 
Med,,  1870).—  Weatherly,  Report  of  a  case  of  hœmorrhagie  malarial  f^^^^r  (eodem  loco, 
1870). 

Hahd,  Typho-malarial  fever  {Philad.  med.  and  surg.  Rep..  1871). 
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risliquc,  c'est  l'origine  par  malaria  (quand  elle  peut  être  établie)  ;  c'est 
la  transformation  de  la  rémittente  en  intermittente,  mutation  fréquente; 
c'est  la  tuméfaction  précoce  de  la  rate  et  du  foie,  fait  constant  ;  c'est,  dans 
les  cas  graves,  la  mélanémie.  Une  fièvre  qui  ne  présente  pas  ces  carac- 
tères peut  bien  être  rémittente,  mais  elle  n'appartient  point  à  l'infection 
palustre;  c'est  une  fièvre  rémittente  symptoma tique,  et  nombreuses  sont 
les  lésions  qui  peuvent  y  donner  lieu. 

Le  domaine  géographique  de  la  rémittente  n'est  pas  aussi  étendu  que  ce- 
lui del'intermittenle.  Dans  les  pays  du  centre  et  du  nord  de  l'Europe,  elle 
ne  se  montre  que  passagèrement,  tantôt  à  l'état  sporadîque,  tantôt  à  l'état 
d'épidémie  circonscrite,  et  elle  coïncide  toujours  avec  des  épidémies  graves 
de  fièvre  intermittente  dont  elle  paraît  être  la  plus  haute  expression  mais 
elle  existe  à  l'état  d'endémie  dans  le  midi  de  la  France,  en  Corse,  sur  le 
littoral  de  la  Méditerranée,  dans  les  contrées  marécageuses  de  l'Italie,  de  la 
Grèce  et  du  bas  Danube;  elle  sévit  en  Algérie,  dans  les  Indes;  on  la  re- 
trouve en  Amérique  à  la  latitude  de  Philadelphie,  mais  principalement 
dans  la  Louisiane,  la  Caroline  et  les  Antilles. 

En  ce  qui  concerne  la  rate,  le  foie  et  l'imprégnation  pigmentaire,  les 
LÉSIONS  ne  diffèrent  pas  de  celles  qui  caractérisent  la  fièvre  intermittente; 
mais  dans  bon  nombre  de  cas  il  y  a,  en  outre,  de  l'ictère  avec  ou  sans 
obstruction  des  voies  biliaires,  des  altérations  catarrhales  ou  diphthériques 
(exsudât  interstitiel)  de  la  muqueuse  gastro-intestinale,  plus  rarement  des 
hémorrhagies  gastriques,  des  infarctus  hémorrhagiques  dans  les  poumonsi 
et  des  pneumonies  lobulaires. 

L'intensité  et  la  marche  variables  des  accidents  permettent  de  distinguer 
trois  formes  qui  ont  été  bien  décrites  par  Griesinger. 

La  forme  légère  débute  par  un  abattement  général,  une  fièvre  intense 
et  des  symptômes  très-accusés  de  catarrhe  gastrique,  avec  ictère  et  gon- 
flement de  la  rate.  L'épistaxis  n'est  pas  rare,  et  comme  le  malade  est  ra- 
pidement prostré,  comme  il  y  a  de  la  céphalalgie  et  des  douleurs  dans  les 
membres,  des  vertiges  et  des  bourdonnements  d'oreilles,  on  pourrait 
aisément  croire  à  l'invasion  d'un  typhus,  si  l'on  ne  prenait  en  considéra- 
lion,  d'une  part,  l'ictère,  l'apparition  précoce  d'un /krpe«  labialiSy  d'autre 
part  et  avant  tout,  les  caractères  de  la  fièvre  ;  irrégulière  d'abord,  elle 
présente  bientôt  des  exacerbations  périodiques,  le  plus  souvent  quoti- 
diennes^ qui  ont  lieu  aussi  bien  le  matin  que  le  soir,  et  qui  après 
quelques  heures,  sont  suivies  de  sueur  et  d'un  bien-être  marqué;  il  y  a 
parfois  deux  exacerbations  en  vingt-quatre  heures,  de  sorte  que  le  type 
est  double  quotidien;  plus  rarement  le  type  est  tierce  ou  double  tierce. 
Au  bout  de  quelques  jours  la  fièvre  subit  une  nouvelle  modification, 
la  rémission  devient  apyrétique,  et  la  maladie  aboutit  à  une  intermit- 
tente normale.  Dans  d'autres  cas,  cette  transformation  n'a  pas  lieu,  mais  à 
|)artir  du  dixième  ou  douzième  jour,  les  symptômes  s'amendent  et  la 
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j^érison  est  complète,  après  une  durée  dont  le  maximum  est  de  trois 
septénaires. 

La  forme  iniense  est  caractérisée  par  une  fièvre  plus  forte,  dont  les 
rémissions  ne  sont  bien  appréciables  que  tout  à  fait  au  début  (fièvre  sub- 
cotUinue  ou  psetuhhcoruimié)]  dès  le  troisième  jour,  Tétatest  celui  d'un 
typhus  sévère,  il  y  a  de  la  stupeur,  du  délire,  la  langue  se  sèche  et  noircit; 
la  rate  toujours  et  le  foie  souvent  deviennent  le  siège  d'un  gonflement 
douloureux  à  la  pression;  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  il  survient 
un  ictère  plus  ou  moins  prononcé;  souvent  aussi  on  observe,  comme  com- 
plications, de  la  dysenterie  ou  une  pneumonie,  ou  bien  on  voit  apparaître, 
au  moment  des  exacerbations,  l'un  des  accidents  qui  donnent  à  l'inter- 
iniltente  le  caractère  pernicieux.  La  durée  de  la  maladie  est  d'une  à  deux 
semaines;  la  guérison  est  annoncée  par  la  mutation  en  intermittente;  la 
mort,  qui  est  fréquente,  est  amenée  par  un  phénomène  pernicieux  ou  par 
les  progrès  du  collapsus. 

La  fomie  srave«  à  son  début,  ne  diffère  pas  de  la  précédente,  si  ce 
n'est  que  l'adynamie  est  plus  précoce  encore.  Dans  le  cours  de  la  première 
semaine,  la  fièvre  présente  des  rémissions  et  des  exacerbations  irrégulières  ; 
mais  s'il  n'y  a  pas  alors  une  tendance  à  ramélioralion,  les  rémissions  ne 
sont  plus  saisissables  (sauf  par  le  thermomètre),  et  le  patient  tombe  dans 
un  état  typhoïde  à  phénomènes  graves  et  multiples;  le  délire,  l'ictère,  les 
hémorrhagies  nasales  et  gastriques,  les  pétéchies,  l'hématurie,  l'albumi- 
nurie ou  la  suppression  urinaire,  la  tuméfaction  considérable  de  la  rate  et 
du  foie  sont  les  plus  fréquents;  dans  d'autres  cas,  il  y  a  des  accidents 
dysentériques  ou  cholériformes,  des  abcès  hépatiques  ou  spléniques,  des 
épanchements  purulents  dans  les  séreuses,  de  la  pneumonie,  des  gan- 
grènes du  tégument  externe.  La  mort  a  lieu  dans  le  coma,  dans  une 
attaque  de  convulsions,  ou  bien  elle  est  précédée  des  symptômes  carac- 
téristiques d'une  pernicieuse  algide.  —  Cliniquement,  cette  forme  hémor- 
rhagique  a  une  grande  ressemblance  avec  la  fièvre  jaune;  les  vraies  dif- 
férences sont  étiologiques  et  anatomiques;  la  tumeur  de  la  rate  et  la 
mélanémie  manquent  à  la  fièvre  jaune,  qui  a  pour  elle  la  dégénérescence 
graisseuse  du  foie. 

Les  fièvres  rémittentes  qui  guérissent  laissent  après  elles  un  état  de 
débilité  et  d'anémie  en  rapport  avec  la  violence  et  la  durée  de  l'attaque; 
comme  l'intermittente,  mais  plus  rarement,  elles  peuvent  conduire  à  la 
cachexie. 


CACHEXIE. 

L'anémie,  qui  s'accentue  de  plus  en  plus  après  chaque  accès,  est  le 
lien  qui  unit  la  fièvre  intermittente  à  la  cachexie  confirmée;  mais  cette 
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anémie,  qui  a  pour  origine  la  consomption  fébrile,  n'est  pas  la  seule 
condition  pathogénique  de  la  cachexie,  elle  n'en  est  même  pas  la  condition 
principale,  puisque  dans  les  contrées  à  malaria,  surtout  dans  les  pays 
chauds,  l'état  cachectique  peut  apparaître  au  grand  complet  chez  des  indi- 
vidus qui  n'ont  jamais  eu  d'accès;  et  dans  ce  cas  même,  cet  état  peut  être 
amélioré  ou  guéri  par  le  sulfate  de  quinine,  fait  qui  ne  permet  aucun 
doule  sur  son  origine.  Il  résulte  de  là  que  la  cachexie  est  favorisée  par  les 
accès  de  fièvre,  mais  qu'elle  est  produite  directement  par  l'inftction  mias- 
matique. Au  point  de  vue  symptomatique,  deux  formes  doivent  être  dis- 
tinguées :  l'une  est  constituée  simplement  par  les  accidents  de  l'hydrémie 
et  par  une  tumeur  de  la  rate  qui,  d'après  les  intéressantes  observations 
de  Duboué,  est  toujours  un  peu  douloureuse  soit  spontanément,  soit  à  la 
pression;  le  malade  ainsi  affecté  est  faible,  dyspeptique,  il  a  des  palpita- 
tions fréquentes,  il  est  essoufflé  au  moindre  effort,  il  présente  des  souffles 
systoliques  au  cœur  et  dans  les  gros  vaisseaux,  il  a  une  teinte  blafarde, 
il  maigrit,  mais  cet  état  n'entraîne  en  somme  aucun  accident  grave,  et  on 
le  retrouve  plus  ou  moins  accusé  chez  les  habitants  des  régions  maréca- 
geuses à  fièvres  endémiques. 

Le  danger  et  la  physionomie  particulière  de  l'autre  forme  résultent  des 
lésions  viscérales  plus  ou  moins  nombreuses  qui  ont  été  énumérées  dans 
l'anatomie  pathologique  ;  l'ascite  est  constante,  elle  résulte  à  la  fois  de 
l'hydrémie  et  de  la  tumeur  de  la  rate  (1)  et  du  foie;  si  les  reins  sont 
intéressés,  il  y  a  une  albuminurie  persistante  ;  la  dégénération  amyloîde 
de  rintestin  entretient  une  diarrhée  incoercible  ;  la  mélanémie  donne  aux 
téguments  la  teinte  grise  spéciale,  et  expose  le  malade  h  des  altérations 
cérébrales  graves;  enfin  à  l'ascite  viennent  s'ajouter  des  œdèmes  cachec- 
tiques avec  ou  sans  thromboses,  ou  bien  l'anasarque  suite  de  l'albuminu- 
rie, et  le  patient  finit  par  succomber  soit  aux  progrès  du  marasme,  soit  aux 
effets  immédiats  de  l'une  des  lésions  viscérales  dont  il  est   atteint.  La 

(1)  Dans  les  fièvres  intermittentes  récentes,  les  malades  ont  souvent,  après  les  pa- 
roxysmes, un  appétit  quasi  famélique  ;  ils  réclament  surtout  de  la  viande,  et  ils  digèrent 
à  merveille  une  quantité  de  substance  animale  qui  constituerait,  pour  beaucoup  d*homme« 
en  bonne  santé,  une  véritable  surcharge  gastrique.  Dans  les  fiè^Tes  anciennes,  dans  la  ca- 
chexie, les  malades  peuvent  avoir  encore  le  même  appétit,  mais  ils  ne  peuvent  plus  digérer 
facilement  les  matières  albuminoïdes,  et  la  puissance  de  Testomac  est  tellement  compro- 
mise que  Ton  retrouve  parfois  dans  les  matières  vomies  des  débris  intacts  de  viande 
ingérée  depuis  un  ou  deux  jours.  D'un  autre  côté,  dans  les  fièvres  récentes,  la  tumeur,  de 
la  rate  est  molle,  ou  simplement  hyperémique;  elle  disparait  en  totalité,  ou  û  peu  près, 
dans  Tapyrexie,  tandis  que  dans  l'autre  catégorie  de  cas  la  tumeur  splénique  est  devenue 
hyperplasique  et  à  peu  près  immuable.  Du  rapprochement  de  ces  deux  faits,  mon  digne 
et  savant  ami  le  professeur  Baccelli  (de  Rome)  a  conclu  avec  raison  que  l'expansibilité 
et  la  rétractilité  de  la  rate  sont  des  conditions  d'absolue  nécessité  pour  la  digestion  gas- 
trique. Cet  éminent  obsenaleur  ne  s'en  est  pas  tenu  &  celle  conclusion  empirique,  il  a 
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fièvre  hectique  n'est  pas  rare  dans  les  dernières  périodes.  —  Depuis  la  • 
généralisation  du  sulfate  de  quinine,  la  fréquence  de  ces  accidents  graves 
a  beaucoup  diminué  ;  les  fièvres  des  pays  chauds  y  exposent  plus  que 
celles  de  nos  climats,  surtout  lorsqu'elles  sont  compliquées  de  dysenterie, 
ce  qui  est  loin  d'être  rare. 


TRAITEMENT. 

L'extinction  de  la  malaria  est  subordonnée  à  la  suppression  ou  à  la 
transformation  des  marais;  cette  question  d'hygiène  publique  n'est  pas 
de  mon  ressort.  En  ce  qui  concerne  la  prophylaxie  individuelle,  le  moyen 
est  aussi  simple  qu'efficace  :  il  ne  faut  pas  s'exposer  aux  émanations 
marécageuses;  mais  comme  cette  prescription  ne  peut  pas  toujours  être 
suivie,  il  est  bon  de  connaître  certaines  règles  qui  peuvent  atténuer  l'in^ 
fluence  nocive  de  la  malaria  chez  l'individu  contraint  de  s'y  soumettre.  Il 
ne  faut  pas  sortir  le  matin  de  bonne  heure,  ni  le  soir  après  le  coucher  du 
soleil;  il  faut  éviter  les  refroidissements,  les  excès  de  tout  genre;  il  con- 
vient en  outre  de  porter  de  la  flanelle,  et  de  régler  le  vêtement  selon  les 
températures  différentes  du  matin  et  de  l'après-midi;  il  va  sans  dire 
qu'on  ne  doit  boire  aucune  eau  de  propriétés  douteuses;  enfin  l'alimen- 
tation, tout  en  étant  mixte,  doit  être  substantielle,  le  vin  et  le  café  noir 
sont  d'une  réelle  utilité.  Le  quinquina  en  nature  peut  trouver  son  indi- 
cation comme  tonique,  mais  il  n'a,  pas  plus  que  le  sulfate  de  quinine, 
aucune  action  préventive.  —  Une  fois  l'infection  déclarée,  le  malade  doit 
aussitôt  que  possible  changer  de  résidence,  sinon  il  y  a  bien  des  chances 
pour  que  la  fièvre  récidive  sans  relâche  et  aboutisse  à  la  cachexie. 

Dans  l'intermittente  normale,  le  traitement  de  l'accès  est  purement 
palUatif  ;  on  cherche  à  réchauffer  le  malade  pendant  le  stade  de  frisson; 

recherché  les  raisons  de  ce  fait,  et  ses  études  anatomo-physiologiques,  dans  le  détaQ 
desquelles  je  ne  puis  malheureusement  entrer  ici.  Tout  conduit  à  assigner  aux  vasa  br&- 
viora  et  à  la  rate  eUe-mèmc  une  fonction  nouvelle  ;  cet  organe  et  ses  vaisseaux  courts 
sont  aux  glandes  à  pepsine  ce  que  le  système  entier  de  la  veine  porte  est  aux  glandes 
biUaires,  en  d'autres  termes,  ce  sont  les  vasa  breviara  qui  fournissent  les  matériaux  de 
leur  sécrétion  aux  glandes  à  pepsine,  et  Tabondance  de  Fafilux  sanguin  par  ces  Yais- 
seaux  est  subordonnée  aux  oscillations  de  volume  de  la  rate,  ces  deux  conditions 
étant  en  raison  inverse  Tune  de  Tautre.  On  peut  facilement  alors  se  rendre  compte  du 
fait  clinique  rappelé  plus  haut; —  avec  une  rate  très-grosse  et  immobilisée  dans  ce  vo- 
lume anormal,  la  circulation  spléno-gastrique  par  les  vaisseaux  courts  est  au  minimum, 
et  rinsuffîsance  de  la  production  de  pepsine  ne  permet  plus  la  digestion  complète  des 
matières  albuminoides.  n  n'est  pas  besoin  de  commentaire  pour  faire  ressortir  le  puis- 
sant intérêt  de  ces  données  nouvelles. 
Curoo  Baccelu,  la  PernicUmtà,  Roma,  1869. 

*  Path.  Int.,  3«  édit.  u.  ~  40 
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pendant  le  suivant  on  modère  la  chaleur  en  diminuant  les  couvertures  e( 
en  administrant,  par  petites  quantités  souvent  répétées,  des  boissons 
froides;  le  stade  de  sueur  est  laissé  à  lui-même,  et  c*est  seulement  après 
la  fm  de  I.i  diaphorèse  que  les  linges  doivent  être  changés.  Quand  l'apy- 
rexie  est  parfaitement  pure,  le  malade  peut  prendre  une  alimentation 
légère;  dans  le  cas  contraire,  il  faut  instituer  une  diète  plus  ou  moins 
sévère  selon  l'état  des  fonctions  gastro-intestinales.  —  Dans  les  fièvres 
anormales,  le  traitement  n*esl  plus  aussi  simple;  et  tout  en  combattant 
rintoxication,  il  y  a  souvent  lieu  de  remplir  certaines  indications  sym- 
PTOMATiQUES  fournies  par  le  paroxysme  lui-même.  Si  les  phénomènes  de 
congestion  céphalique  sont  très-marqués,  il  convient  de  faire  sur  la  tête 
des  applications  permanentes  d'eau  froide  ou  de  glace,  ou  bien  de  pra- 
tiquer une  émission  sanguine  locale  au  moyen  de  sangsues  ;  la  saignée 
générale  est  dangereuse  en  raison  du  coUapsus  qu'elle  détermine  souvent. 
Daas  les  accès  algides  et  cholériformes,  il  faut  exciter  fortement  la  peau 
an  moyen  des  sinapismes  ou  des  frictions  stimulantes,  en  même  temps 
qu'on  fait  prendre  à  l'intérieur  de  la  glace  et  des  stimulants  diffusibles 
tels  que  l'éther,  les  préparations  ammoniacales,  ou  simplement  de  l'eau- 
de-\ie;  la  vésication  rapide  de  la  région  précordiale  avec  l'ammoniaque 
ou  te  marteau  de  Mayor  peut  être  utile  pour  combattre  la  parésie  car- 
diaque. Les  congestions  viscérales  graves  qui  survivent  à  l'accès  indiquent 
les  applications  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre,  les  dérivatifs  in- 
testinaux et  les  vésicatoires. 

L'indication  MORBroE  est  remplie  par  le  sulfate  de  quinine.  Si  la  fièvre 
est  bien  réglée,  si  l'apyrexie  est  pure,  on  peut  le  donner  d'emblée  ;  mais 
lorsque  la  périodicité  est  encore  mal  établie,  lorsqu'il  existe  des  sym- 
ptômes de  catarrhe  gastrique,  il  est  nécessaire  de  commencer  le  traite- 
ment par  un  éméto-calhartique  qui  a  le  double  effet  de  régler  la  fièvre  et 
d'assurer  l'action  du  remède.  Dans  les  formes  normales,  la  quinine  doit 
être  administrée  au  début  de  l'apyrexie,  c'est-à-dire  le  plus  loin  possible 
de  l'accès  avenir,  et  à  doses  massives;  la  quantité  totale  (en  moyenne 
i  gramme  ou  1«%25  chez  l'adulte,  25  à  60  centigrammes  chez  l'enfant 
selon  l'âge)  doit  être  prise  en  deux  ou  trois  heures,  soit  en  solution,  soit 
en  nature,  dans  du  pain  azyme.  Cette  même  dose  est  répétée  à  l'apyrexie 
suivante;  et  ensuite,  alors  même  que  la  fièvre  a  manqué,  on  continue 
l'usage  quotidien  de  la  quinine  à  doses  décroissantes,  pendant  les  jours 
intercalaires.  Le  traitement  doit  être  continué  à  pleines  doses  jusqu'à  ce 
que  l'accès  ait  manqué  trois  fois,  ou  plus  précisément  encore  jusqu'à  ce 
que  la  tuméfaction  de  la  rate  soit  nulle,  même  aux  jours  des  accès  pré- 
sumés. Celte  méthode  suffit  dans  les  fièvres  récentes;  mais  dans  les  fiè\Tes 
déjà  anciennes,  à  type  quarte  surtout,  il  est  prudent  de  continuer  durant 
plusieurs  semaines  la  supputation  des  jours,  et  d'administrer  une  dose 
moyenne  de  quinine  le  lendemain  du  jour  où  l'accès  aurait  eu  lieu  si  la 
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fièvre  avait  persisté.  Une  fois  la  fiè\Te  guérie,  il  faut  soumettre  les  ma- 
lades à  une  médication  reconslituante  au  moyen  du  quinquina  en  poudre 
du  vin  de  quinquina  et  du  fer.  —  L'estomac  présente  parfois  une  inlo- 
lérance  complète  à  l'égard  du  sel  de  quinine  ;  il  faut  alors  l'administrer  en 
lavement  ou  en  injections  sous-cutanées;  dans  ces  deux  procédés,  la  dose 
doit  être  moindre  d'un  tiers.  Chez  les  enfants  en  bas  âge,  on  a  la  ressource 
des  frictions  quiniques  dans  le  creux  axillaire  (Semanas).  —  Parmi  les 
nombreux  succédanés  qui  ont  été  proposés,  le  sulfate  de  cinchonine 
mérite  seul  d'être  signalé,  non  à  cause  de  son  efficacité,  qui  est  moindre, 
mais  à  cause  de  son  prix,  qui  est  beaucoup  moins  élevé  que  celui  du 
sulfate  de  quinine  (1).  --  Si  Ton  voyait  survenir  les  accidents  de  l'inloxi- 
calion  quinique,  on  les  combattrait  avec  le  café  noir  et  Téther. 

Dans  certains  cas,  le  sulfate  de  quinine  est  impuissant,  la  fièvre  lé- 
siste;  il  faut  recourir  alors  à  la  médicalim  arsenicale;  on  donne  un  demi- 
milligramme  à  2  milligrammes  d'acide  arsénieux  avec  du  sucre  de  lait 
cinq  ou  six  heures  avant  l'accès  (Boudin),  et  l'on  a  soin  en  même  temps 
de  prescrire  une  bonne  alimentation  substantielle  et  du  vin  rouge  de 
bonne  qualité  larga  manu.  Une  fois  la  fièvre  coupée,  la  médication  arse- 
nicale peut  être  continuée  un  certain  temps  au  moyen  des  granules  (à  1 
millig.). 

Dans  les  fièvres  pernicieuses,  l'imminence  du  péril  ne  permet  pas  d'at- 
tendre l'apyrexie,  qui  d'ailleurs  est  souvent  peu  marquée  ;  dès  que  le  dia- 
gnostic est  certain  ou  seulement  probable,  il  faut  administrer  le  sulfate  de 
quinine,  et  comme  l'absorption  gastrique  n'est  rien  moins  que  parfaite  au 
milieu  de  ce  désordre,  il  est  plus  sûr  de  donner  le  remède  en  lavement 
ou  en  injection  hypodermique.  Une  fois  le  danger  conjuré,  on  continue  la 
médication  suivant  les  règles  ordinaires,  et  l'on  obéit  aux  diverses  indica- 
tions symptomatiques  qui  peuvent  se  présenter.  —  Les  fièvres  larvées  sont 
traitées  avec  la  quinine  ou  l'arsenic;  lorsque  le  diagnostic  est  exact,  le 
succès  est  rapide.  —  Dans  les  fièvres  rémittentes,  il  faut  rechercher  et 
remplir  avec  soin  les' indications  fournies  par  les  organes  digestifs  et  par 

(!)  L'arséniate  de  quinine,  proposé  et  employé  par  Benedelto  Viale,  a  été  récemment 
étudié  par  Baccelli,  qui  a  pu,  après  de  nombreuses  et  suflTsantes  expériences,  substituer 
des  notions  positives  aux  conclusions  a  priori^  et  partant  hypothétiques,  des  précédents, 
observateurs.  Il  a  montré  par  des  faits,  et  non  par  des  raisonnements,  que  l'arsénialt» 
de  quinine,  contrairement  aux  assertions  de  Trousseau,  etc.,  peut  «Mre  administré  au\ 
mêmes  doses  que  le  sulfate,  sans  déterminer  aucun  eflFct  toxique.  —  Il  a  montré  \m\\ 
d*in^nieuses  expériences  que  cette  innocuité  tient  sans  doute  à  imc  action  anlagonislr 
(antidote)  de  la  quinine  et  de  l'acide  arsénique,  puisque  les  effets  de  rempoisoniiemen» 
par  cet  acide  sont  prévenus  chez  les  animaux  auquels  on  fait  prendre,  en  temps  ulilo^ 
une  dose  de  quinine  hydratée.  —  lia  montré,  par  des  faits  cliniques,  que  raction  anr- 
pyrclique  de  l'arséniate  de  quinine  est  infiniment  moindre  qnc  rello  du  sulfa«»v 

GuiDO  Baccelli,  VArseniato  di  chinhta  c  le  fehhri  âa  malaria.  Roma,  1870. 
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rétat  des  forces,  lequel  impose  souvent  la  médication  stimulante  ;  mais 
l'indication  morbide,  ici  encore,  est  heureusement  remplie  par  le  sulfate 
de  quinine  administré  au  moment  des  rémissions,  et  au  besoin  pendant 
les  exacerbations,  suivant  la  méthode  heureusement  instituée  par  mon  sa- 
vant ami  d'Aquino  Fonccca  (de  Pernambuco)  pour  \&  traitement  de  la 
fièvre  jaune. 

La  cachexie  doit  être  traitée  avec  persévérance  par  une  bonne  hygiène, 
le  quinquina  en  nature  eiViodure  de  /iw^.  S'il  y  a  quelques  accès  erra- 
tiques, il  faut  les  combattre  par  le  quinquina  à  hautes  doses,  qui  réussit 
certainement  mieux  dans  ces  conditions  que  le  sulfate  de  quinine.  — 
Les  observations  de  Fleury  ont  démontré  la  puissance  de  l'hydrothérapie 
non-seulement  pour  combattre  l'anémie  cachectique,  mais  aussi  pour 
résoudre  les  engorgements  viscéraux  qui  l'accompagnent  si  fréquem- 
ment. 


CHAPITRE    IL 
SCETTfi    MllilAIRE. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Le  POISON  GÉNÉRATEUR  de  la  suette  (1)  n'est  pas  connu,  mais  son  affi- 
nité avec  la  malaria  est  établie  :  1"^  par  les  conditions  telluriques  qui  pré- 
sident au  développement  de  la  maladie  ;  —  ^  par  les  coïncidences  patho- 
logiques qui  montrent  la  suette  sévissant  ou  alternant  avec  les  fièvres 

(1)  Rater,  Hist.  de  Vépid.  de  suette  miliaire^  etc.  Paris,  183i.  —  More  au,  Joum. 
hebdom,,  1832.  —  Ozanam,  Hist,  des  maladies  épiiém.  Paris,  1835.  —  Barthez,  Gue- 
^EAC  DE  MussY  et  Landouzy,  Ga%.  méd.  Paru,  183'}.— Parrot,  Hist.  de  Vépid.  de  suette 
miUaire  dans  la  Dordogne.  Paris,  18i3.  ~  Loreau,  Gaillard,  Orillard,  Épidémie  de 
Poitiers.  —  Fougart,  De  la  suette  mUiaire^  de  sa  nature  et  de  son  traitement.  Paris, 
1854.  —  Lartigue,  De  la  suette  miliaire,  thèse  de  Strasbourg,  1859.  —  Sella,  GiomaU 
délie  Se.  med.,  1859.  —  Dacdê,  De  l'emploi  des  ventouses  sèches^  etc.  {Union  méd., 
1859).  —  De  l'emploi  du  perchlontre  de  fer  (fia%.  hop.  y  1859). 

Dumas,  Epidémie  du  département  du  Var  {Montpellier  mé(f.,1860).  — Boter-Goubert, 
Suette  miliaire  et  intermittente  {Ga%.  hâp.,  1860).  —  Masarei,  Die  Frieselepidemie  m 
Ybbs  im  Jakre  1859.  —  Liécey,  Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1860.  —  Hebra,  Wiener 
med.  Wochen.y  1861.  —  Cantieri,  Cenni  istorid  sulV  Epidemia  migliarosa  di  Sangimi- 
gnano  {lo  Sperimentale,  1861).  —  Berti,  Giom.  Veneto  di  Se.  med.,  1861.  —  Schuri» 
De  la  miliaire;  études  hist.  et  path.,  thèse  de  Strasbourg,  1863.  —  Putegnat,  Sur  les 
pneumonies  suettiques  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1863).  —  Ginanneschi,  Délia  vœ- 
cinttiione  nella  miliare  {Ga%.  med.  ital.  prov.  Sarde,  1863).  »  Facen,  Délia  Fekkrt 
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palustres;  —  3^  par  les  allures  mêmes  de  cetle  fièvre  qui  a  souvent  le 
caractère  rémittent  et  pernicieux;  — 4*  par  la  non-reproductibililé  du 
poison  dans  Torganisme;  d'où  résulte  que  la  suette  n*esl  pas  plus  trans- 
missible  que  Tinfection  paludéenne.  La  maladie  ne  se  manifeste  que  par 
des  épidémies  circonscrites  à  certaines  localités;  elle  n'est  point  endé- 
mique, rarement  sporadique,  et  elle  ne  présente  même  pas  la  diffusibilité 
limitée,  qui  étend  la  malaria  au  delà  de  son  foyer  originel.  Dans  la  région 
où  la  suette  est  engendrée,  elle  frappe  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
selon  la  réceptivité  oi^anique,  les  habitants  exposés  à  Tinfluenee  nocive  ; 
mais  il  n'y  a  rien  là  qui  implique  une  transmission  d*homme  à  homme, 
c'est-à-dire  une  contagion.  Les  nombreux  observateurs  qui  ont  soutenu 
l'opinion  contraire  ont  méconnu,  je  pense,  le  critérium  fondamental  de  la 
transmissibilité,  savoir  le  rapport  entre  Textension  de  la  cause  morbide 
et  l'extension  de  la  maladie  qui  en  est  l'effet;  pour  la  suette,  ce  rapport 
est  tellement  exact  qu'il  ne  laisse  aucune  place  pour  la  transmission  par 
l'homme;  la  cause  est  régionale,  la  maladie  Test  aussi,  et  je  ne  sache  pas 
qu'on  ait  jamais  ra  un  individu  transporter  la  âuette  de  son  foyer  initial 
dans  une  localité  plus  ou  moins  éloignée. 

Les  épidémies  sont  très-irréguUères  au  point  de  vue  du  temps  et  des 
lieux  ;  la  suette  peut  se  montrer  dans  une  contrée  durant  une  période  de 
quelques  mois  ou  même  de  quelques  années,  puis,  une  fois  éteinte,  elle 
peut  fort  bien  n'y  jamais  reparaître;  je  le  répète,  elle  n'est  point  endé- 
mique. Ce  fait  seul  montre  que  c'est  dans  des  conditions  accidentelles  et 
transitoires  qu'il  faut  chercher  la  cause  dé,  l'infection;  or  ces  conditions 
ne  sont  certainement  pas  climatériques,  car  la  maladie  a  sévi  en  Italie,  en 
Angleterre,  en  France,  en  Allemagne  ;  elles  ne  sont  pas  non  plus  saison- 
nières, car  les  relations  d'épidémies  ne  révèlent  aucun  rapport  de  ce 
genre  ;  c'est  donc  le  sol  lui-même  qui  doit  être  incriminé,  et  de  fait  on  a 

migUarMa  e  iifoidea,  etc.  (fiiom.  Veneto  di  Se.  med.,  1864).  —  Galtier,  Épid.  de  Cas- 
telnaudary.  Toulouse,  i866.  —  Dumas,  Épid,  de  Draguignan.  Montpellier,  i866.  —  Ot- 
TOifi,  Solfiti  nelh  febbre  migliare  (Gai.  med.  ital.  Lomb..  1866).  —  Bastard,  Étude 
ntr  le  traitement  de  la  suette  miliaire.  Paris,  1867.  —  Gresser,  De  la  curabilité  con- 
étante  de  la  suette^  etc.  Paris,  1867.  —  Coural,  Ilist.  de  la  suette  miliaire  qui  a  régné  a 
Satnt'Chinian  pendant  Us  années  1865  et  1866  {Montpellier méd.y  1867-1868).—  Bailly, 
itilat.  d^une  épid.  de  fièvres  catarrhales,  de  pneumonies  et  de  suettes  (Bullet.  Acad. 
méd.,  1868).  —  Rapp,  Thèse  de  Strasbourg,  1868.  —  Plouviez,  Essai  sur  la  suette. 
Paris,  1868.  — -  Ferrer,  Sporadischer  Fait  von  idiopathischem  Friesel  (Arch.  der  HeilA., 
1969).  _  Teilhol,  Thèse  de  Paris,  1869.  —  Bernard,  Épid,  de  Béliers  {Ann.  Soc.  méd. 
f Anvers,  1869). 

NoLÉ,  Note  sur  une  épidémie  grave  de  suette  miliaire,  etc.  (Journ.  des  conn.  méd. 
ckir.,  1870).  —  Gresser,  Buifer.  Acad.de  méd.,  XXXV,  1870.  —  Sedom,  Délia  soprase- 
ertiione  orinaria  nella  migliare  (/o  Sperimenlale,  1870).  —  Santim,  la  Migliare  esami^ 
natanelU  sue  pertinente  morbose.  Firenze,  1870. 
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constaté  plusieurs  fois  (|ue  Tapparitiou  de  la  maladie  a  cuiucidé  avec  des 
travaux  d'irrigation,  îivec  le  reirait  des  eaux  après  une  inondation,  avec  la 
saleté  ou  le  curage  des  canaux  ;  les  intéressantes  obsenations  de  Coural 
touchant  répidémie  récente  du  département  deTHérault  sont  à  cet  égard 
on  ne  peut  plus  instructives.  Beaucoup  d'autres  relations,  je  le  reconnais, 
sont  muettes  ou  négatives  sur  ce  point,  et,  faute  d'autre  donnée,  les 
auteurs  ont  dû  se  borner  à  mettre  en  cause  les  régions  humides  et  très- 
ombragées  ;  mais  ces  origines  obscures  ne  peuvent  supprimer  renseigne- 
ment qui  résulte  de  données  plus  positives.  —  La  prédominance  de  la 
maladie  selon  Tâge  et  le  sexe  varie  dans  les  diverses  épidémies,  on  ne 
peut  en  rien  dire  de  précis.  La  suette  ne  crée  aucune  immunité  pour 
l'avenir. 

Depuis  trente  ans  la  suette  a  sévi  à  plusieurs  reprises  dans  diverses 
contrées  de  la  France;  les  épidémies  de  la  Dordogne  (1841),  de  Poitiers 
(18*5),  de  la  Somme  et  de  l'Aisne  (1852-1853),  de  l'Hérault  (1865),  doi- 
vent surtout  être  signalées. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

On  ne  connaît  jusqu'ici  aucune  lésion  caractéristique  ;  on  a  constaté 
des  congestions  viscérales  plus  ou  moins  intenses,  l'augmentation  de  vo- 
lume du  foie,  la  tuméfaction  et  le  ramollissement  de  la  rate  ;  mais  ces 
altérations,  d'ailleurs  inconstantes,  sont  celles  de  toutes  les  fièvres  graves, 
elles  n'ont  rien  qui  soit  propre  à  la  suette.  Les  progrès  de  Fanatomie  pa- 
thologique permettent  de  croire  que  l'observation  ultérieure  sera  plus 
féconde  ;  pour  moi,  en  raison  de  la  diaphorèse  colossale  qui  a  nécessaire- 
ment pour  effet  une  condensation  anormale  du  sang,  en  raison  des  sym- 
ptômes cardiaques  observés  dans  les  cas  graves,  je  pense  qu'il  faut  à 
l'avenir  rechercher  avec  une  particulière  attention,  d'une  part  les  throm- 
boses et  leurs  suites,  et  d'autre  part  les  lésions  de  la  myocardite. 


SYMPTOMES   ET    MARCHE. 

Dans  toutes  les  épidémies  on  voit  des  cas  d'une  extrême  bénignité  ;  sdns 
malaise  notable,  sans  fièvre,  l'individu  est  pris  de  sueurs  abondantes  dont 
la  cause  lui  échappe  ;  après  un  ou  deux  jours  il  a  l'éruption  spéciale  de 
miliaire,  en  cinq  ou  six  jours  tout  est  fini,  il  n'a  pas  eu  besoin  de  s'aliter, 
parfois  même  il  n'a  pas  interrompu  ses  occupations.  Ces  faits  ne  peuvent 
être  interprétés  qu'en  raison  de  l'épidémie  régnante,  et  ils  sont  reliés  par 
de  nombreux  intermédiaires  aux  cas  intenses  et  graves. 

La  fréquence  des  prodromes  varie  avec  les  épidémies  *,  lorsqu'ils  exis- 
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tent,  ils  sont  constitués  par  da  malaise,  de  la  céphalalgie,  de  Tinappétence, 
des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  les  membres,  puis  surviennent  les 
frissons,  bientôt  suivis  d*une  chaleur  intense  qui  aboutit  promptement  à 
la  floear.  Lorsque  les  prodromes  manquent,  le  début  a  lieu  par  la  dia- 
phorèse,  et  il  peut  être  tout  à  fait  brusque;  l'individu  s'est  couché  bien 
portant,  il  se  réveille  dans  la  nuit,  malade  et  inondé  de  sueurs*  La  cé- 
phalalgie apparaît  ou  redouble,  elle  est  principalement  sus-orbitaire;  avec 
les  douleurs  des  membres  il  y  a  un  fourmillement  caracléristique  aux 
extrémités  des  doigts;  et  dès  le  premier  ou  le  second  jour  le  malade  est 
tourmenté  par  une  œnstriction  épigaslrique  des  plus  pénibles,  par  des 
palpitations  véritablement  ataxiques,  qui  amènent  parfois  des  lipothymies 
et  des  syncopes.  Dans  beaucoup  de  cas,  les  sueurs  ne  sont  pas  précédées 
de  frissons  ni  de  chaleur  sèche;  elles  se  montrent  d'emblée  sous  forme 
d'une  vapeur  chaude  qui  enveloppe  tout  le  corps,  et  bientôt  elles  ruis- 
sellent avec  une  abondance  dont  on  peut  à  peine  se  faire  une  idée  ;  elles 
pénètrent  les  linges,  tous  les  objets  de  literie  ;  quand  on  découvre  le  ma* 
iade,  un  nuage  de  vapeur  se  dégage  de  son  lit;  ces  sueurs,  quoi  qu'on  en 
ait  dit,  n'ont  pas  d'odeur  spéciale,  à  moins  que  les  soins  de  propreté  ne 
soient  négligés.  Non-seulement  ces  sueurs  ne  procurent  aucun  soulage- 
ment, non-seulement  elles  ne  sont  pas  critiques,  maia  elles  aggravent  la 
situation  du  malade  en  proportion  de  leur  abondance.  Je  n'ai  jamais  ob- 
servé la  suette,  mais  la  pathogénie  générale  £ait  aisément  comprendre 
qu'une  diaphorèse  de  cette  abondance  a  deux  espèces  de  danger  :  c'est 
une  spoliation  qui  affaiblit  le  patient;  c'est,  d'autre  part,  l'origine  d'un 
épaississement  anormal  du  sang  qui  entrave  la  circulation  et  qui  favorise 
la  parésie  cardiaque,  à  laquelle  dispose  déjà  l'hyperkinésie  du  cœur  au 
début.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que,  dans  la  période  diaphorétique,  l'an- 
goisse épigastrique  et  thoracique  redouble,  que  l'action  du  cœur  est  de 
plus  en  plus  fréquente  comme  lorsqu'il  lutte  contre  un  obstacle,  et  qu'il 
y  a  souvent  alors  de  véritables  accès  de  dyspnée  très-douloureuse,  parfois 
du  délire  et  des  convulsions  auxquelles  succèdent  l'engourdissement  et 
même  la  paralysie  momentanée  de  certains  groupes  musculaires.  L'abon- 
dance des  sueurs  rend  compte  de  la  soif,  de  la  rareté  et  de  la  densité  de 
l'urine,  et  de  la  constipation  qui  est  absolue. 

Qu'il  y  ait  ou  non  des  frissons,  la  fièvre  s'établit  avec  la  diaphorèse; 
autant  qu'on  en  peut  juger  sans  courbes  thermométriques  régulières,  elle 
n'est  pas  très-vive,  le  pouls  se  maintient  vers  100  pulsations,  parfois  même 
il  ne  dépasse  pas  84  à  92  ;  il  est  ample  au  début,  mais  lorsque  les  sueurs 
sont  au  maximum,  il  devient  petit  et  concentré.  L'allure  de  la  fièvre  n'es* 
pas  toujours  la  même  :  elle  peut  être  continue,  sauf  l'exacerbation  vespé- 
rale ordinaire  ;  dans  d'autres  cas,  elle  a  tous  les  jours  une  ou  deux  exas- 
pérations qui  n'ont  rien  de  régulier;  enfin,  dans  certaines  épidémies,  elle 
procède  avec  des  rémissions  périodiques  (forme  rémittente),  et  le  redou- 
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blement  fébrile  est  accompagné  d^une  aggravation  de  Télat  général  el 
d'une  recrudescence  dans  les  sueurs. 

Du  troisième  au  septième  jour,  quelquefois  pas  avant  le  dixième,  l'exa- 
cerbation  de  tous  les  syniptômes,  notamment  des  douleurs  et  des  four- 
millements, annonce  l'émpti<M.  —  L'exanthème  revêt  deux  formes  : 
dans  Tune  {mUiaire  rouge)  il  est  constitué  par  de  petites  taches  rouges 
de  2  à  5  millimètres  de  diamètre,  qui  s'effacent  par  la  pression,  et  qui 
sont  irrégulièrement  distribuées  ;  après  quelques  heures,  le  centre  de  la 
tache  présente  une  petite  vésicule  remplie  de  sérosité  incolore  ou  jaunâtre; 
la  transformation  des  papules  en  vésicules  peut  être  retardée  sur  quelques 
points,  mais  elle  finit  toujours  par  se  compléter.  Cette  forme  peut  exister 
seule.  —  L'autre  est  rarement  isolée,  elle  est  caractérisée  par  des  vési- 
cules diaphanes  sans  rougeur  des  téguments  {miliaire  blanche),  et  repré- 
sente simplement  une  poussée  de  sudamina.  Au  reste,  ces  deux  variétés 
de  l'éruption  n'ont  aucune  signification  spéciale  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic; et  il  est  permis  d'y  voir  non  une  éruption  fondamentale  et  essen- 
tielle comme  celle  de  la  variole  ou  de  la  rougeole,  mais  simplement  l'effet 
des  sueurs  sur  la  peau.  Le  développement  de  la  miliaire  dans  le  rhuma* 
tisme,  la  fièvre  typhoïde,  dans  toutes  les  maladies  à  sueurs  abondantes,  les 
faits  positifs  de  suelte  sans  éruption  témoignent  en  faveur  de  cette  opinion. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'éruption  miliaire  débute  presque  toujours  sur  la 
face  antérieure  du  tronc,  puis  on  la  voit  dans  le  dos,  et  enfin  sur  les 
membres  dans  le  sens  de  la  flexion;  elle  est  rare  à  la  figure.  L'abondance 
est  très-variable;  quand  la  confluence  est  totale,  on  peut  à  peine  saisir 
un  interstice  entre  les  vésicules,  et  la  peau  donne  au  doigt  une  sensation 
inégale,  chagrinée,  des  plus  caractéristiques.  Il  est  exceptionnel  que  l'é- 
ruption soit  complète  d'emblée;  elle  a  lieu  par  poussées  à  douze  ou  vingt- 
quatre  heures  de  distance,  et  chacune  de  ces  poussées  est  marquée  par  un 
redoublement  des  sueurs,  de  la  fièvre  et  de  l'angoisse  thoracique.  Dans  la 
forme  rémittente,  les  manifestations  éruptives  suivent  le  rhythme  de  la 
fièvre. 

Quand  l'éruption  est  achevée,  pas  avant,  la  fièvre  diminue  ainsi  que  la 
sueur,  la  céphalalgie  cesse,  les  nuits  sont  plus  tranquilles,  la  constriction 
épigastrique  perd  de  sa  violence  et  n'est  plus  continue,  la  dyspnée  ne  repa- 
raît pas,  les  accidents  cérébraux,  qui  ont  pu  persister  jusqu'alors,  cèdent 
également.  Vers  le  troisième  jour  de  l'éruption,  le  contenu  des  vésicules 
devient  opaque,  la  saillie  épidermique  se  vide  et  s'affaisse,  la  rougeur  des 
téguments  s'éteint,  et  du  cinquième  au  septième  jour  (de  l'éruption),  la 
DESQUAMATION  a  liou  soit  par  petites  écailles  furfuracées  comme  dans  h 
rougeole,  soit  par  grandes  plaques  comme  dans  la  scarlatine.  Ordinaire- 
ment cette  desquamation  ne  dure  que  quelques  jours,  mais  on  l'a  vue 
persister  durant  six  à  sept  semaines  (Grisolle)  ;  il  y  avait  sans  doute  alors 
de  nouvelles  poussées  vésiculcuses. 
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Telle  est  la  murcbe  de  la  snette  dans  les  cas  qui  guérissent;  la 
moyenne  est  comprise  entre  un  minimum  de  sept  à  huit  jours  (cas  légers) 
et  un  maximum  de  quinze  à  seize  (cas  intenses).  La  convalescence  est 
longue  et  pénible;  les  individus  conservent  des  palpitations,  des  vertiges, 
d'autres  ont  un  catarrhe  gastro-intestinal  qui  empêche  l'alimentation  et  le 
retour  des  forces,  d'autres  encore  sont  simplement  faibles  et  anémiques. 
Les  rechutes  ne  sont  pas  rares,  mais  elles  sont  courtes  et  sans  gravité; 
elles  se  développent  fréquemment  sous  l'influence  d'écarts  de  régime. 

La  MORT,  dont  la  fréquence  varie  beaucoup  dans  les  diverses  épidé- 
mies, peut  être  très-précoce  ;  elle  a  lieu  dans  le  stade  diaphorélique  du 
deuxième  au  quatrième  jour  (guette  fotidroyanté),  au  milieu  des  phénomè- 
nes du  collapsus  et  de  la  parésie  cardiaque.  Le  plus  souvent  la  mort  est 
amenée  par  des  accidents  cérébraux,  délire,  convulsions,  coma,  qui  re- 
connaissent pour  cause  soit  une  congestion  de  l'encéphale,  soit  plutAI 
l'insuffisance  de  l'hématose.  Dans  d'autres  cas,  la  terminaison  fatale  parait 
provoquée  par  des  hémorrhagies  multiples  qui  ont  lieu  surtout  à  la  sur- 
face des  muqueuses;  enfin,  dans  les  formes  vraiment  rémittentes  la  mort 
peut  avoir  tout  Timprévu  de  l'accès  pernicieux.  Dans  toutes  ces  circon- 
stances la  terminaison  est  assez  rapide,  elle  a  lieu  dans  le  premier  septé- 
naire; mais  dans  la  suette  compliquée  elle  est  plus  tardive,  différée  souvent 
jusqu'au  deuxième  et  au  troisième  septénaire,  et  la  mort  est  produite  par 
des  complications  viscérales,  notamment  par  des  pneumonies  fibrineuses 
ou  catarrhales  et  par  des  inflammations  gastro-intestinales. 

Le  dhigMattc  n'offre  aucune  difficulté  si  Ton  ne  perd  pas  de  vue  les 
symptômes  initiaux  qui  précèdent  l'éruption  et  l'indépendance  de  la  ma- 
ladie. Toutes  les  erreurs  commises,  et  elles  sont  nombreuses,  résultent 
de  la  confusion  entre  la  maladie  suette  miliaire  (suette  idiopathique)  et 
l'éruption  miliaire  symptomatique  qui  apparaît  si  souvent  comme  épipbé- 
nomëne  dans  les  affections  les  plus  diverses. 


TRAITEMENT. 

Les  cas  simples  ne  réclament  qu'une  diète  légère  et  une  hygiène  con- 
venable. Pour  les  autres,  l'indication  fournie  par  les  symptômes  gastriques 
du  début  doit  toujours  être  remplie  au  moyen  d'un  vomitif;  du  reste,  les 
émétiques  ont  été  employés  avec  succès  comme  traitement  initial  dans  les 
cas  même  où  la  période  prodromique  était  nulle  ou  peu  accusée.  La  mé- 
dication varie  selon  les  prédominances  symptomatiqucs,  mais  l'indication 
la  plus  fréquente  de  beaucoup  est  fournie  par  Tadynamie  et  la  tendance 
au  collapsus;  on  laissera  donc  de  côté  tout  moyen  débilitant,  et  Ton  main- 
tiendra les  forces  par  des  toniques  et  des  stimulants.  Des  injections  sous- 
cutanées  de  morphine  pourront  être  utiles  pour  atténuer  la  douleur  épi- 
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rgastrique,  et  si  Toppression  est  forte  on  ne  doit  pas  hésiter  à  faire  des 
■applications  répétées  de  ventouses  sèches  en  grand  nombre  sur  les  membres 
inférieurs.  Les  sueurs  ne  sont  point  salutaires  ;  loin  de  les  favoriser, 
il  convient  de  les  restreindre  ;  conséquemment  on  doit  se  garder  d^éUMtf- 
fer  les  malades  sous  des  couvertures  entassées  contre  toute  raison  ;  il  fiuit 
les  couvrir  légèrement,  changer  fréquemment  les  linges  avec  les  précao- 
tions  convenables,  et  si  la  température  est  très-élevée,  il  ne  faut  pas  né- 
gliger les  lotions  ou  les  aspersions  froides  méthodiquement  pratiquées. 
D'après  les  observations  de  Daudé,  le  perchlorure  de  fer  (à  la  dose  de  15 
à  20  gouttes  par  jour),  qui  agit  d'ailleurs  comme  tonique,  a  Favantage 
de  modérer  la  diaphorèse.  —  Lorsque  les  rémissions  sont  régulières, 
l'indication  du  sulfate  de  quinine  est  positive. 

La  convalescence  exige  une  surveillance  attentive  ;  l'alimentation  doit 
^tre  modérée  et  graduelle,  c'est  le  meilleur  moyen  d'éviter  les  rechutes 
et  les  accidents  consécutifs.  En  raison  de  l'absence  d'immunité,  le 
•changement  de  résidence  jusqu'à  la  fm  de  l'épidémie  doit  toujours  être 
•conseillé. 


CHAPITRE    III. 
CHOIiÉRA    INDIEW. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

Le  poiMon  ehoiéri«èiic  naît  dans  rindostan;  reproduit  par  l'orga- 
nisme qu'il  infecte,  il  est  transmissible  d'homme  a  homme  avec  une 

PUISSANCE  quasi  PANDÉMIQUE. 

Le  choléra  est  donc  contagieux  dans  le  sens  précis  que  j'ai  déflnî  pré- 
cédemment (voyez  p.  338);  ce  sens  est  le  seul  pratique,  c'est  comme  ud 
fil  conducteur  à  travers  ces  problèmes  éliologiques  qui  doivent  une  grande 
partie  de  leur  obscurité  à  la  confusion  des  termes  (i). 

Les  cooditions  teiiariques  qui  produisent  le  poison  aux  lieux  de  son 
origine  sont  inconnues;  les  régions  à  endémie  ont  les  caractères  extérieurs 
<\es  marais;  le  terrain  y  abonde  en  matières  végétales  et  animales  en  dé- 
fi) Ce  chapitre  est  le  résumé  de  leçons  cliniques  que  j*ai  faites  à  la  Charité  eo  IttiS. 
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composition.  L'action  nocive  des  émanations  qui  en  résultent  est  grande- 
ment favorisée  par  les  pluies  (Murray),  à  ce  point  qu'il  suffit  d'un  jour  ou 
deux  de  grandes  pluies  succédant  à  une  longue  sécheresse  pour  réveiller 
la  maladie  tombée  au  minimum  ou  même  éteinte;  mais  en  somme  la 
nature  du  poison,  les  causes  des  oscillations  de  l'endémie  sont  ignorées. 
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Dans  les  districts  où  les  pèlerins  mahométans  viennent  chaque  année,  par 
centaines  de  mille,  accomplir  leurs  pratiques  religieuses  (Hurdwar,  an 
confluent  du  Gange  et  de  la  Djumna),  l'encombrement,  la  saleté,  les  excb 
de  toute  sorte  sont  des  causes  auxiliaires  toutes-puissantes,  surtout  lors- 
qu'elles se  rencontrent  avec  des  influences  saisonnières  favorables;  mais 
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ce  ne  sont  certainement  pas  les  causes  génératrices  du  poison  ;  celui-ci 
est  lié  au  terrain,  il  y  est  contenu,  le  fait  est  bien  prouvé  par  Fexistence 
de  Tendémie  cholérique  dans  des  régions  qui  ne  servent  pas  de  lieux  de 
réunion  pour  les  pèlerins.  Il  est  bien  certain,  en  revanche,  que  le  retour 
de  ces  derniers  dans  leurs  foyers  après  Taccomplissement  des  fêtes  reli- 
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in  OlmUt%  (Wiener  med.  Wochen.y  1866)  —  Eissen,  Choléra  à  Strasbourg  (Gat.  méd. 
Strtub.y  1806).  —  Duilboulin,  Choléra  en  Hollande  (Gai.  méd.  Paris,  1866).  —  CoLUca- 
BiT,  Choléra  d^ Egypte  et  ses  rapports  avec  le  choléra  de  Marseille  [Gai.  méd.  Paris, 
1866).  —  PiRONBi  et  Fabre,  Choléra  de  Marseille  (Gai.  hebdom.,  1866).  —  Seux,  le 
CMéra  de  Marseille.  Montpellier,  1866.  —  Tribes,  Choléra  de  Nimes.  Ntmes,  1866.  — 
Lbudet,  Choléra  de  Rouen  (Bullet.  Acad.  méd.,  1866).  —  Gémin,  Choléra  à  Versailles. 
Ptris,  1866.  —  Schivardi,  Choiera  nel  1865  (Ann.  univ.  di  med.,  1866).  —  Capozzi,  la 
SUmpa  italiana  sul  cotera  (il  Morgagni,  1866).  —  Pelikan,  Choléra  en  Russie  en  1865 
ijG^i.  méd.  Paris,  1866).  —  Ploss,  Choiera  in  Altenburg  (Zeits.  f.  Med.  Chir.  und 
€ebwtsh.,  1866).  —  Raimbert,  Choléra  du  bourg  de  Conie  (Journ.  de  méd.  deBruxelles, 
1866).  —  Martin,  Choiera  in  Baiern  (Bayrisch.  àr%tl.  Intellig.  Blatt,  1866).  —  Klein, 
Choiera  in  Ultmemmingen  (Wurtemb.  med.  Correspond.  Blatt,  1866).  —  KOchler,  Eine 
àleine  aber  lehrreiche  Epidémie  (Memorabilien,  1866).  —  Béer,  Choiera  in  Briinn 
Wien.  allg.  med.  Zeit.,  1866).  —  Hoffmeister  unJ  Rickards,  Choiera  at  Cowes  (the 
Lancet,  1866).  —  Jeans,  Choiera  at  Cowes  (the  Lancet,  1866).  —  Day,  Choiera  in  Kur- 
mool  (Madras  quart.  Journ.  of  med.  Se,  1866). 

Mesnet,  Decori,  Langronne,  Stoufflet,  Lignerolles,  Marrotte,  Mémoires  et  Rap^ 
ports  publiés  en  1866  sur  le  choléra  hospitalier  de  Paris  en  1865. 

LiRGEif,  Choiera  im  Maria-Magdalena  Ilospital  (Peters.  med.  Zeits.,  18/i6).  —  Hugen- 
sergeb,  Eodem  loco,  1866.  —  Wilkins,  Thoughts  on  the  tiology  of  Choiera  (Madras 
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gieuses,  et  aecessoireaient  les  mouYemeats  de  troupes,  sont  les  seules 
causes  de  Texportatioii  du  choléra  au  delà  de  son  domaine  originel.  Lls- 
tensité  fort  variable  de  Tendémie  au  moment  du  départ  des  voyageurs  est 
la  raison  des  différences  que  présentent  les  années  successives,  eu  ég^ 
à  rémigration  de  la  maladie. 


quart,  Joum.ofmed.  Se,  1866».  — Staxsky,  Examen  crilitiuf  des  direnet  < 
la  contagion  du  dioléra.  Paris,  1866.  —  Schafeb,  Die  Choiera  im  Hegirrum§tkfiwh 
Dan%ig  {VirtJww's  Archir,  1866).  —  Erichse5,  ieber  die  Auhreitunggart  und  den  Mk- 
rigen  Gang  der  Choiera  utr  Zeit  ihrer  frûheren  Pandémie  {Peterth.  med.  Zeiti.,  IMQl 
—  Zeihdeb,  Die  Choiera^  die  Art  ihrer  Verbreitung^etc.  Zurich,  1866.  — Rqgeb,  BuBtl. 
thêrap.,  1866.  —  KErreB,  Gai.  méd,  Strasbourg,  1866.  —  Willemw,  Eodem  loeo,  IMt 
-~  EspAGUE,  Gai.  hebdom.,  1866.  —  Eissex,  Ga%.  méd.  Paris.  1866.  —  JoTAn.  De  k 
contagion  du  choléra.  Paris,  1866.  —  Castelvi,  Caballeko,  Tbullas,  Feb?(A3(DE2,  H 
Siglo  MedkOy  1866.  —  Cbocq,  Bullet.  Acad.  de  méd.  de  Helgique,  1866.  —  LiOTOh 
STEW,  Die  Choiera  {Deutsche  Klinik,  1866^  —  Thomas,  Archir  der  Heilkunde.  1866.  - 
luscH,  Veber  die  Entitehung  und  Verbreitung  des  Cholera-Contagium  und  ûber  die  Wirii- 
samkeU  rerschiedener  Desinfectionsmittel  (Petersb.  med.  Zeits.,  1866).  —  Je5SC5,  Zir 
Cholerafrage  {Berlin,  klin.  Wochen  ,  1866). 

Macphehsok,  Conditions  under  which  Choiera  appears  in  ils  home  (Med.  Times  mi 
Goi.,  1866>).  —  MoirrcoMEBY,  On  the  origine  and  propagation  of  Choiera  in  Inéky  If 
means  of  religious  festivals  and  pilgrimages  (eodem  locOy  1866).  —  Macpiiebso5,  Or  (ht 
early  seats  of  Choiera  in  India  and  in  the  East,  ete,  {Dritish  med.  Joum..  1867».  — 
Early  history  of  Choiera  {.Med.  Times  and  Gai.,  1867;. 

MiiLLER,  Die  Choie ra-Epidemie  '%u  Berlin  im  Jahre  1866.  Berlin,  1867.  —  DELBBûa. 
Berichl  ûber  die  Cholera-Epidemie  des  Jahres  1866  in  Halle.  Halle,  1867.  —  Wu!ibcbuci, 
Die  Cholera-Epidemie  in  Leipiig  und  Umgegend  im  Jaltre  1866  {.\rch.  der  Heilkuniff 
1867).  —  BiTTXER,  Die  Choiera  asiatica,  deren  Ursachejiehandlung  und  Verhutung  tt[ 
(Imnd  der  tvahrend  der  1866'»^  Epidémie  in  der  Seidau  hei  Budissin  gemachten  Erfé- 
rungen.  Leipzig,  ÏHijH.  —  Pfeiffer,  Die  Choleraverhdltnisse  Thûringens  iZeils.  f.  Hih 
logitj  1867).  —  Tomuasi,  i7  Choiera  di  Palermo  nel  186<î.  Palermo,  1867.  —  BfAcmBSOii, 
Die  Choiera  in  ihrer  Ileimath  (ans  deni  cnglischen  von  Velten».  Erlangen,  1867.  —\V- 
CENT  et  CoLLARDOT,  le  Choléta  d'après  les  neuf  épidémies  qui  ont  régné  à  Alger  depuis 
1835-1865.  Paris,  1867.  —  Cazext,  Épidémie  de  la  Guadeloupe.  Paris,  1867.  —  UciaiJtli» 
même  sujet,  thèse  de  Montpellier,  1867.  —  Shrimptox,  Choléra-morbus.  Paris,  1866.  - 
Jencken,  the  Choiera,  ils  origin.  London,  1867.  -  Peters,  Origin,  nature  and  trett* 
'ment  of  asiatic  choiera.  New  York,  1867.  —  Bapport  de  la  conférence  sanitaire  interne' 
tionale.  Constantinuple,  1866.  —  Verhandlungen  der  Choleraconferem  in  Weimar.  W»- 
rhen,  18r>7.  —  Briquet,  Conclusion  du  rapport  sur  le  choléra  {Bullet.  Acad.  de  med^ 
1867). —  Congrès  médical  international  de  I*aris.  Paris,  1868.  —  Koster,  Eenpaarif- 
markhigen  over  het  hestwleeren  ran  de  oorsaken  der  choiera  {yederl.  Archir  voor  (k- 
neesk,  1867).  —  M.\cpbersos,  Choiera  in  India  t^Ied.  Times  and  Gai.,  1867).  — -  WaiiW, 
Choiera  on  board  ship  {eodem  loco,  1867i.  —  Seux,  Sur  la  contagion,  etc.  Marseilk,  . 
1867.  —  RiEix,  Gai.  méd.  hjon,  1867.  —  Roberts.  the  Contagiousness  of  Cholers 
{New-York  med,  Hecord,  1867j.  —  WoRvs,  Gai.  hôp.,  1867.  —  Radcliffe,  On  the  pn- 
paijation  of  choiera  hij  irater  'is  a  médium  {Brilisli  med.  Journ.,  I867>.  —  Cholerû  « 
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L'infection  cholérique,  qui  éclate  parfois  quelques  heures  à  peine  après^ 
la  contamination,  a  le  plus  souvent  une  incubation  de  trois  à  cinq  jours; 
celte  période  latente  permet  à  l'individu  de  se  déplacer  et  de  porter  plus^ 
loin  le  poison  que  la  maladie  confirmée  reproduira  en  lui.  D'un  autre  côté, 
l'infection  n'a  pas  toujours  la  forme  grave  qui  immobilise  instantanément 


drinkwater  {Nederl.  Tijdsch  voor  Geneesk,,  1867.  —  BuFALnii,  Sulla  malatlia  cholerica 
ckô  dalle  Indie  si  e  diffusa  in  Europa.  Siena,  1867. 

Tholozaii,  Du  choléra  dans  l'Inde  depuis  le  xvi«  jusqu'à  la  fin  du  XYin«  siècle  (Gai. 
méd.  Paris,  1868).  —  Briquet,  Rapport  sur  les  épidémies  de  1817  à  1850.  Paris,  1868. 
—  MiLROY,  Notes  on  the  geographical  diffusion  of  epid.  Choiera  in  1866  and  1867  {Brit. 
and  for,  med.  chir.  Review,  1868.  —  Sohieferdecker,  Choiera  in  Kunigsberg.  Kônig»- 
berg,  1868.  —  Wilbrand,  Hildesheim*s  Cholera-und  Thtjphwhverhàltnisse  und  die  Desin- 
feetion  der  Sladt,  Hildesheim,  1866.  —  Warnatz,  Die  asialische  ChoUra  des  Jahres  1866 
im  Regierungsbeiirke  Dresden.  Leipzig,  1866.  —  Funzeb,  Die  CholerorErkrankungen  im 
ZwiclMu  (Zeits.  /*.  Med,  Chir.  und  Geburlsh.,  1868).  —  Delbruck,  Choiera  in  Halle  ini. 
Jakre  1867  (Zeits.  f.  Biologie,  1868).  —  Vogt  und  Schmid,  Amtlicher  Bericht  ûher  die 
Epidemieen  der  asiatischen  Choiera  des  Jalires  1866  in  den  Regierungsbe%irken  Unter- 
fraahtn  und  Aschaffenburg,  Sclnvaben  und  Neuburg.  Miinchen,  1868.  —  Przibram  und 
RoBJTSCHEK,  Die  Prager  Cholera-Epidemie  des  Jahres  1866  (JPrager  Viertelj.,  1868).  — 
Farr,  Report  on  the  Cliolera  épidémie  of  1866  in  Englaml.  London,  1868.  —  GrandclI- 
MENT,  Choléra  de  Chambénj.  Paris,  1867.  —  Tassani,  Choiera  in  Como.  Como,  1868.  — 
BuSELU,  Choiera  in  Padova.  Padova,  1868.  —  Falda  e  Desogus,  Choiera  in  Cagliari. 
Cagliari,  1868.  —  Butler,  Choiera  in  Malta  {Dublin  quart.  Journ.,  1868).  —  Zennaro. 
Gai.  méd.  d'Orient,  1868.  —  Murray,  Report  on  the  Ilurdwar  Choiera  (Edinb.  mrd. 
Journ.,  1868).  —  Ferrini,  Interno  al  ciblera  di  Tunisi  [Gaa.  med.  Lombard,  1868).  — 
PouJADE,  Choléra  dans  la  Codiinchine  française.  Paris,  1868.  —  Lowber,  the  Choiera  al 
the  Philadelphia  navy  yard  (Philad,  med.  and  surg.  Reporter,  1868).  —  Pellarin,  Cho- 
léra de  la  Guadeloupe  (Arch.  de  méd.  navale,  1868).  —  Report  on  épidémie  Choiera  and 
yellowfeyer  in  the  U.  S.  Army  during  1867.  Washington,  1868.  —  Lorain,  le  Choléra 
de  l'hôpital  Saint- Antoine.  Paris,  1868.—  Fauvel,  le  Choléra,  étiologie  et  prophylaxie. 
Paris,  18<i8.  —  Lievix,  Damig  und  die  Choiera.  Danzig,  1868.  —  Ploss,  L'eber  die 
Ursach.  der  epid.  Verbreitung  der  Choiera  (Zeits.  f.  Med.  Chir.  und  Geburtsft.,  1868).  — 
Cordes,  Die  Choiera  in  Liiheek  (Zeits.  f.  Biologie,  1868).  —  Zeroni,  Veber  die  Choiera- 
rorgdnge  in  Mannlieim  (eodem  loco,  1868).  —Gornish,  On  the  seasonal  prevalence  of  cho- 
iera m  Madras  (Med.  Times  and  Gai.,  1868).  —  Niedner,  Ueber  dos  Grundwasser  und 
dessen  Bewegung  im  Jatire  1866  (Sitiungsberidit  der  Dresdener  Gesell.  f.  Natur  und 
lleilkunde,  1867).  —  Ballot,  llet  drinkwater,  etc.  {Nederl.  Tijdsdi.  voor  Geneesk,  1868). 

—  ScHLOTHAUER.  Aetiologic  der  miasmatisdicontagiosen  Krankiieiten.  Salzungeii,  1868. 

Scoutetten,  Hist.  chronol.,  etc.,  du  choléra  (Gai.  hebdom.,  1869).  —  GOnther,  Cho- 
iera in  Zwickau.  Leipzig,  1869.  —  GiGL,  Choiera  in  Wien.  V^^ien,  1869.  —  Van  Kempen, 
Acad.  méd.  de  Belgique,  1869.  —  Tholozan,  Choléra  en  Perse  {Gai.  hebdom.,  1869).  — 
TfliN,  Choiera  at  Shangai  (Edinb.  med.  Journ.,  1869).  —  Poznansky,  Études  épidémio- 
logiques.  Paris,  1869.  —  Peters,  the  Homes  ami  iravels  of  asiatic choiera  (New^York  med. 
Gai;  1869).  —  Weber,  Ueber  den  dtiologischen  Zusammenhang  twischen  Choiera  uml  Bo- 
den.  Berlin,  1869.  —  Dressler,  Fischer  und  Przibram,  Beitrdge  iur  Kenntnissdes  Trink 
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le  patient;  elle  peut  être  bornée  à  des  accidents  relativement  légers,  compa- 
tibles avec  la  vie  commune  et  la  locomotion.  Ces  deux  circonstances  fon- 
damentales rendent  compte  et  de  l'exportation  de  la  maladie  par  une 
caravane  dont  l'état  sanitaire  semble  bon  au  moment  du  départ,  et  des 
trajets  variables  que  les  individus  infectés  peuvent  parcourir  avant  d'être 


ivassers  in  der  Staadt  Prag  (Prager  Viertelj.,  1869).  —  Sansom,  On  the  mode  of  t 
of  the  Choiera  poison  (Med.  Presx  and  Circuler,  1869).  —  Schraube,  Pathogemeêt  md 
Thérapie  der  Choiera  {Deutsche  Klinik,  1869). 

Barbarotta,  5e  il  colera  morbo  die  rieorre  epidemicamente  in  Europa  sia  ujm  pend' 
4Hosa.  Napoli,  1856.  —  Vu^lanova,  Leiioni  suite  malaltie  coleriformi.  Napoli,  1867. 

Macnamara,  Teatise  onasiatîc  choiera.  London,  1870. — Moorss,  Die  Choiera  in  BelUMf" 
Jiausen  {Vierteljahrs.  f.  gerichtl.  Med.,  1870.  — Williéme,  Bullet.  de  l'Acad.  de  méd.  et 
Bruxelles^  1870.  —  Bourgogke,  Joum.  de  méd.  de  Bruxelles,  1870.  —  BALACZEAini,  Hk 
Choiera  in  Rumdnien  im  Jahre  1866.  Berlin,  1870.  —  Brtdbn,  Report  on  the  diolen  é[ 
1866-68  in  the  Dengal  Presidency  and  Us  relation  to  previous  épidémies  {Med.  Tima 
-and  Gai.,  1870).  —  Lawson,  06s.  on  the  influence  of  épidémies  of  fever  in  checking  tke 
avance  ofthose  of  choiera  (Army  med.  Reports,  1870). 

Pettenrofer,  Clioleraepidemieen  auf  Malta  und  Go%o  {Zeils.  f.  Biologie,  1870).  —Die 
Choleraepidemie  des  Jahres  1866  in  Gibraltar  (eodem  loco,  1870).  —  Buchanan,  0»  Prftf. 
Pettenkofer*8  theory  of  the  propagation  of  choiera  and  enterie  fever  (Med.  Times  ni 
-Gai.,  1870).  —  Stansky,  De  la  contagion  dans  les  épidémies,  etc.  Paris,  1870.  —  Goi- 
LEWSKi,  Étude  sur  le  choléra,  etc.,  thèse  de  Paris,  1870.—  Tholozan,  Prophylaxie  Ar 
•choléra  en  Orient.  Paris,  1870.—  Seux,  le  Choléra,  etc.  Marseille,  1870.  —  MACFHERSOir, 
On  the  increasfid  fatality  of  choiera  in  India,  etc.  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870). 

Pfeiffer,  Die  Choiera  in  Thûringen  und  Sachsen,  etc.  Iena,1871.  —  Wittcu,  ZMr 
•Cholera-Epidemie  im  Jahre  1866  in  Erfurt  {Zeits.  f  Epidemiologie,iSli).—ScuLEXicOi, 
4he  Choiera  in  Copenhagen  in  1866  {Brit.  and  for  med.  chir.  Review,  1871).  — Zkindii, 
Bericht  uber  die  Cholera-Epidemie  des  Jahres  1867.  Ziirich,  1871.  —  Bourgog.^e,  Jour- 
nal de  méd.  de  Bruxelles,  1871.  —  Fauvel,  Bullet.  Acad.  de  méd.,  XXXVI;  1871.  - 
Lewik,  Bericht  ùher  die  Erkrankungen  an  der  asiat.  Choiera  iu  Berlin  im  Jahre  1871 
•{Deutsche  Klinik,  1871).  —  Cunningham,  Report  on  diolera  in  the  Bengûl  Presidencf 
Calcutta,  1871.  —  Cornisb,  Choiera  in  Southern  India.  Madras,  1871.  —  Qoehisi,  (ik^ 
•Choiera  at  Secunderabad  {Med.  Times  and  Gai ,  1871).  —  Pellarin,  Origine  des  épHi- 
mies  de  choléra  (Gai.  hebdom.,  1871).  —  Tholozan,  Origine  nouvelle  du  dkolérM  asisti' 
■que.  Paris,  1871.  —  Durée  du  choléra  asiatique  en  Europe  et  en  Amérique  (Cas.  hMm-, 
1871).  —  Grimaud,  Résultais  des  obs.  faites  sur  les  dernières  épidémies  ckoiérifKi 
iCompt.  rend.  Arad.  se.,  1871). 

Pettenkofer,  Verbreitungsart  der  Choiera  in  Indien.  Braunschweig,  1871. 

Erichsen,  Einige  Bemerkungen  Uber  die  Grundivasserverhàltnisse  St.  Peter^wrf't 
iPetersb.  med.  Zeits.,  1871).  —  Honert,  Die  Choiera  und  ihre  Ursache.  Iserlohn,  1871. 
—  Barth,  Praclische  Reflexionen  ûber  das  Wesen,  etc.,  der  Choiera  asiaiiu.  AacbeBi 
1871.  —  Pfeiffer,  L'nlersuchungen  uber  den  Enfluss  der  Bodemuarme  auf  die  Yerhrti- 
tung  und  den  Verlauf  der  Choiera  (Zeits.  f  Biologie,  1871).  -  Jomsoil,  the  Pêtkohfl 
and  treatment  of  diolera  (Brit.  fned.  Joum  ,  1871).  —  FdRSTEE,  Zur  Cholera-EpUtmie 
(Berlin,  klin.  Wodten.,  1871).  —  BoDD,  Choiera  and  Demnfeeiian.  Londoo,1871. 
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arrêtés  sur  place.  Mais  chacun  de  ces  malades  disséminés  comme  par 
étapes,  est,  pour  la  caravane  supposée  saine  au  départ,  une  nouvelle 
source  d'infection,  et  elle  s'en  va  ainsi,  laissant  le  choléra  derrière  elle, 
et  cependant  l'emportant  avec  elle  dans  les  destinations  respectives  des 
groupes  qui  la  composent  (i). 

Le  poison  est  reproduit  par  les  individus  atteints  de  Tune  quelconque 
des  formes  de  l'infection,  depuis  la  diarrhée  cholérique  qui  permet  le  dé- 
placement, jusqu'au  choléra  asphyxique  qui  tue  sur  place  ;  le  poison  est 
contenu  surtout,  sinon  exclusivement,  dans  les  matières  des  déjections,  et 
conséquemment  dans  tous  les  objets  contaminés  par  ces  matières.  Ce 
fait,  dont  la  connaissance  est  due  principalement  à  Pettenkofer  et  Del- 
brûck,  est  démontré  par  les  expériences  d'infection  artificielle  (â)  ;  —  par 
les  succès  fréquents  des  désinfectants  comme  moyens  prophylactiques 
(Traunstein,  Brauser,  Budd,  etc.);  —  par  l'influence  nocive  des  latrines 
qui  reçoivent  les  déjections  des  malades  (faits  de  Pettenkofer,  de  Budd, 
de  Delbrûck  à  Halle,  d'Acland  à  Oxford,  etc.);  —  par  l'apparition  du 


(1)  Les  exemples  probants  de  cominuiiication  et  d'importation  par  rtiommc  surabon- 
dent; je  renvoie  aux  ouvrages  de  Melzer,  Husemann,  Graves,  Brauser,  Ackcrmann.  Les 
rapports  de  Kienilf  (Norwége),  Millier  (Russie),  Frey  (Mannlieim),  Neufville  (Francfort), 
Spindler  (Strasbourg),  Berg  (Suède),  Vessel  (Carniole),  Briquet,  Moreau  de  Jonnès 
(Paris),  ne  sont  pas  moins  riches  en  faits  instructirs. 

Le  congrès  de  Constantinople  a  enfin  donné  la  consécration  oflicielle  à  ce  mode  de 
propagation,  que  les  travaux  de  Graves,  de  Pettenkofer,  etc.,  avaient  clairement  dé- 
montré bien  longtemps  auparavant.  H  est  regrettable  d'avoir  à  le  dire,  mais  il  est  cer- 
tain que  dans  plusieurs  pays,  notamment  en  France,  la  vérité  a  été  longtemps  repoussée 
de  parti  pris,  dans  les  régions  ofûcielles,  qui  reculaient  devant  la  conséquence  pratique, 
les  quarantaines  de  mer  et  de  terre. 

(2)  J.  Meyer,  fmpfuersuche  (Virchow's  ArchiVy  IV  ;  iSôi).  —  Thiersch,  Infections- 
versuche  an  Thieren.  Miinchen,  185G.  —  Legros  et  Goujon,  Recherches  expérimentales 
sur  le  choléra  (Journ.  de  Vanat.  et  de  la  physiol.,  1800).  —  Guttnann  und  Baginsky, 
Versuche  ûber  Choiera  an  Thieren  {Centrablatt  f.  die  med.  Wissensdi.,  1866).  —  Stok- 
VI8,  Infeclie-proeven  hijdieren  met  Cholera-excrementen  (Sederl.  Tijdsch.  voot  Genesk.y 
1866).  —  LiNDSAY,  On  choleraiuition  (the  Lancet,  1800).  —  Polli,  Suif  indole  pato- 
logica  del  choiera  {A nuatoli  di  e/n7nica,1805).  —  Rodin,  Indications  historiqties  con- 
cernant les  expériences  tentées  dans  le  but  de  découvrir  le  mode  de  transmission  du 
choléra  {Journal  de  Vanat.  et  de  la  physioL,  1867).  —  Burdon-Sanderson,  On  the 
expérimental  proofs  of  the  communicability  of  Choiera  (the  Lancety  1867).  —  Schmiu 
Dos  Choleragifl,  eine  Cyanvecbindung.  Leipzig,  1868.  —  S5Ellen  en  Mui.ler,  Kan  de 
diolera  od  dierenworden  overgebracht  (Nederl.  Archiv  voor  Geneesk^iB^l).  —  Thiersch, 
Meine  Cholera-Infectionst^ersuche  vom  Jahre  1854  und  die  vom  Stohris  rom  Jahre  1800 
{Zeits.  f.  Biologie,  1867).  —  Guttmann,  Beobachtungen  lur  Aetiologie  der  Chol(*ra  und 
Infectionsversuche  an  Thieren  {Berliner  klin.  Wochen.,  1867) 

BoTTiN,  Zur  Symptoinatologie  und  Thérapie  der  in  Petershurg  im  Frûhjahr\iM\  heo- 
baditeten  Choiera  (Berlin.  U in.  Woehen.,  1871). 
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choléra  dans  une  ville  saine,  à  la  suite  du  passage  d'un  malade  qui  ne 
s'est  arrêté  dans  une  maison  que  pour  y  faire  usage  des  latrines  (entre 
autres,  fait  de  Ratisbonne)  ;  —  enfin  par  la  propagation  absolument  incon- 
testable de  l'infection  au  moyen  des  linges  provenant  des  cholériques. 
Longtemps  avant  qu'on  en  sût  la  raison,  la  mortalité  spéciale  des  blan- 
chisseuses et  des  cardeurs  de  matelas  avait  été  signalée. 

Tel  est  le  poison  cholérigène  ;  il  est  vraisemblablement  à  Tétat  d'acti- 
vité déjà  dans  les  déjections  fraîches,  mais  il  existe  non  moins  actif  dans 
les  déjections  sèches  et  anciennes;  enfin  il  acquiert  sa  puissance  et  sa 
diffusibilité  les  plus  redoutables  par  le  mélange  des  déjections  choléri- 
ques avec  les  matières  fécales  ordinaires  ;  une  sorte  de  fermentation  a  lieu 
dans  toute  la  masse,  qui  devient  un  véritable  foyer  d'infection  (Petten- 
kofer). 

Les  ai^ents  die  trAMHBiimioB  d«  poiMMi  sont  nombreux.  Ce  sont  avant 
tout  les  MALADES,  uou  pas  les  individus  affectés  du  choléra  grave,  ceux-là 
voyagent  peu,  mais  les  diarrhéiques,  c'est-à-dire  les  individus  qui  arrivent 
dans  une  localité  saine  avec  une  diarrhée  spécifique  contractée  dans 
une  région  où  règne  le  choléra  (1);  —  ce  sont  les  cadamies;  une  preuve 
indirecte  de  ce  mode  de  propagation  est  fournie  par  la  mortalité  excep- 
tionnelle des  individus  que  leur  travail  met  en  contact  avec  les  cadavres  (2); 

—  ce  sont  enfin  les  effets  et  les  objets  de  literie  (3). 

Ces  divers  modes  d'importation  font  comprendre  le  développement  des 
premiers  cas  de  choléra  dans  une  localité  jusqu'alors  saine;  mais  com- 
ment ces  cas  isolés,  effets  d'une  transmission  directe,  donnent-ils  lieu  h 
l'épidémie,  c'est  là  ce  qu'il  faut  examiner.  La  diffusion  ultérieure  peut 
bien  résulter  pour  une  part  des  rapports  des  malades  avec  les  personnes 
qui  les  approchent;  mais  le  véritable  mode  de  l'infection  épidémique  est 
la  foruMitioii  de  fojcrs  par  le  mélange  des  déjections  cholériques  avec 
les  matières  des  fosses  d'aisance.  Le  nombre  de  ces  foyers  est  en  rapport 

(1)  Faits  de  KôsUin,  —  Husemann,  —  Kortum,  —  Ackermann,  —  Alexandre,  — 
Guring  (prison  de  Dieburg),  —  Pettenkofer  (ville  de  Munich),  —  Peltenkofer  (prison 
d'Ebrach),  —  Foissac  (Cruyères-le-Châtel),  —  Bucquoy,  —  épidémie  d'Altenburg.  —  Ce 
mode  d'importation  a  été  surabondamment  démontré  par  les  épidémies  qui,  eu  1866,  ont 
été  amenées  par  les  troupes  prussiennes  infectées  dans  la  plupart  des  localités  de  T Alle- 
magne. 

(2)  Fameux  cas  du  général  Miaulis  (Husemann).  —  Pièces  anatomiques  de  Giittingeu. 

—  Mortalité  des  garçons  d'amphithéâtre,  des  employés  des  pompes  funèbres  (Reynaud  de 
Toulon,  Ancelon  de  Dicuze). 

(3)  Blanchisseuses  de  Constantinople  (Riegler).  —  Conclusion  de  la  commission  an- 
glaise, en  i852.  —  Fait  observé  à  Lugano,  en  1855  (Leberl).  —  Faits  de  Francfort,  des 
hôpiUux  de  Vienne  (Mappes).  —  Cardeuses  de  matelas  de  Strasbourg,  en  1855.  —  Cas 
analogues  de  Pappenheim.  —  La  lessiveuse  de  la  prison  d'Ebrach.  —  Les  faits  de  Sirus- 
Pirondi  et  Fabrt. 
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avec  celui  des  cas  isolés  du  début  de  Tépidémie,  et  leur  puissance,  qui 
s*accroit  en  raison  directe  de  leur  nombre,  varie  selon  la  construction  des 
fosses,  selon  la  possibilité  ou  Timpossibilité  de  la  filtration,  selon  le  sys- 
tème de  canalisation,  etc.  L'influence  de  ces  foyers  s'étend  suivant  leur 
intensité  à  un,  à  plusieurs  quartiers,  à  toute  la  ville,  et  tant  que  la  puis- 
sance de  ces  foyers  n'est  pas  éteinte,  la  ville  a  le  choléra,  comme  un  vais- 
seau chargé  de  malades  a  le  choléra  ou  la  fièvre  jaune. 

La  formation  de  foyers  est  un  fait  de  premier  ordre  ;  une  fois  la  localité 
ainsi  infectée  par  son  sol,  il  n'est  plus  besoin,  pour  contracter  la  maladie, 
d'avoir  subi  l'influence  du  malade  ou  de  ses  déjections,  il  suffit  d'être  en 
état  de  réceptivité  pour  les  émanations  telluriques  nocives  :  le  fil  de  la 
propagation  d'homme  à  homme  est  brisé  ;  l'ignorance  ou  l'oubli  de  cette 
distinction  n'a  pas  peu  contribué  à  obscurcir  l'épidémiologie  du  choléra, 
avant  les  beaux  travaux  de  Pettenkofer.  — -  L'infection  épidémique  sus- 
citée par  les  cas  d'importation  a  pour  origine  principale  l'altération  des 
fosses  d'aisance  et  du  sol  ;  mais,  en  outre,  le  poison  peut  altérer  par  dif- 
fusion I'eau  des  fontaines  (faits  de  Simon,  d'Ebbers,  de  Snow,  de  Ballot, 
Radcliffe,  etc.);  quant  à  l'air,  il  est  bien  évidemment,  sauf  le  cas  d'infec- 
tion par  l'eau  potable,  le  véhicule  essentiel  du  poison  ;  mais  la  difTusibi- 
lité  de  ce  dernier  dans  l'atmosphère  est  très-limitée,  elle  ne  représente 
qu'un  élément  secondaire  dans  la  production  de  l'épidémie. 

Les   voles  d^abaorptloB    du   poison    SOnt   I'aPPAREIL    RESPmATOIRE,   et 

accessoirement  I'appareil  digestif;  rien  ne  prouve  la  contamination  par 
la  peau. 

Los  faits  que  je  viens  d'exposer  rendent  compte  i''  delà  marche  géné- 
rale des  épidémies.  Elles  ne  sont  influencées  que  par  la  fréquence  ci  la 
rapidité  des  rapports  des  hommes  entre  eux;  les  conditions  et  les  courants 
almosphénques  ne  les  modifient  point,  elles  n'obéissent  à  aucune  direc- 
tion cardinale  déterminée,  mais  elles  suivent  les  caravanes,  les  routes  de 
commerce,  les  voies  militaires,  les  navires;  dans  les  îles  elles  éclatent 
.toujours  par  les  ports,  jamais  par  l'intérieur  ;  elles  ne  devancent  jamais 
le  temps  nécessaire  pour  qu'un  voyageur  ait  pu  arriver  du  pays  infecté  ; 
elles  avancent  avec  une  rapidité  exactement  proportionnelle  à  celle  des 
moyens  de  communication  :  si  entre  deux  épidémies  la  nature  des  commu- 
nications entre  deux  localités  n'a  pas  changé,  la  propagation  de  la  maladie 
emploie  le  même  temps  la  seconde  fois  que  la  première;  si  au  contraire 
les  conditions  de  transport  ont  été  modifiées,  la  rapidité  de  l'importation 
morbide  l'est  d<ans  le  même  sens;  la  maladie  ne  franchit  ni  les  déserts, 
ni  les  montagnes  inaccessibles.  —  2"*  De  l'eifleaeité  de  risoiemeat,  soit 
iju'on  isole  les  malades  par  une  séquestration  réelle  (et  non  pas  imaginaire 
4'omme  celle  qui  est  pratiquée  dans  les  hôpitaux  de  Paris),  soit  qu'on  isole 
les  localités  saines  par  de  rigoureuses  quarantaines  ;  —  3*  de  la  morta- 
lité e:«ee|itionneiie  du  personnel  qui  est  en  rapport  avec  les  n^alades. 
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Toules  les  localités  conlaminées  par  l'arrivée  d'un  cholérique  ne  sont 
pas  atteintes  d'épidémie;  et  d'autre  part,  l'intensité  de  la  diffusion  épidé- 
mique  est  loin  d'être  partout  et  toujours  la  même.  Cette  question,  qu'il 
faut  se  garder  de  confondre  avec  celles  de  l'importation  par  l'homme  et 
de  la  formation  des  foyers,  est  obscure;  cependant,  sur  ce  point  encore, 
Petlenkofer  a  enrichi  la  science  d'observations  pleines  d'intérêt,  sur  les- 
quelles il  a  fondé  une  théorie  qui  rend  compte  d'un  grand  nombre,  si  ce 
n'est  de  la  généralité  des  faits.  Je  ne  puis  exposer  cette  théorie  dans  tous 
ses  détails;  les  principes  fondamentaux  sont  les  suivants. 

Dans  une  localité  infectée  par  importation,  la  propagation  épidémique 
est  subordonnée,  comme  fait  et  comme  degré,  d'une  part  à  la  constitu- 
TïON  PHYSIQUE  DU  SOL;  —  d'autrc  part  au  niveau  de  l'eau  souterraine. 
Quant  au  premier  point,  ce  qui  est  important,  ce  n'est  pas  la  constitution 
géologique  du  sol  dans  son  ensemble,  c'est  la  composition  des  couches 
superficielles  au  point  de  vue  de  la  porosité  et  de  la  perméabilité;  un 
terrain  qui  présente  ce  caractère  favorise  la  diffusion  du  poison,  quand 
bien  même  les  couches  profondes  seraient  composées  de  roc  imper- 
méable; conséquemment  les  dépôts  d'alluvion,  l'argile,  le  calcaire  et 
surtout  le  calcaire  magnésien,  sont  les  terrains  les  plus  dangereux.  Le 
même  élément  peut  aussi  être  salutaire  ou  nuisible,  suivant  ses  rapports 
avec  les  couches  voisines  ;  le  calcaire  jurassique  recouvert  de  sable  et  de 
grès,  ou  d'argile  qui  entretient  l'humidité,  n'est  point  préservatif;  mais 
s'il  compose  toute  la  masse  au  point  d'être  à  nu  comme  roc  à  la  surface 
du  sol,  il  n'est  pas  moins  salutaire  que  le  granit,  les  formations  primitives 
ou  de  transition.  Je  le  répète,  la  composition  géologique  du  sol  n'est  pas 
le  fait  important;  c'est  la  constitution  physique,  compacte  ou  poreuse,  des 
couches  superficielles  sur  lesquelles  sont  bâties  les  maisons,  qui  décide 
de  la  diffusion  des  éléments  toxiques  produits  par  les  déjections  cholé- 
riques et  leur  mélange  avec  les  matières  contenues  dans  les  fosses.  C'est 
par  là  que  la  théorie  de  Petlenkofer  diffère  de  celle  de  Fourcaull  et 
Bonbée,  dont  elle  a  été  rapprochée  sans  nulle  raison  (i.). 

(1)  Les  rapports  de  Boubée,  de  Vial  (185i),  le»  documents  statistiques  publiés  à 
Paris,  en  18C2,  sur  les  trois  grandes  épidémies  de  1832,  1849,  1853-1854,  renferment 
im  grand  nombre  de  faits  favorables  à  la  doctrine  de  Pettenkofcr;  cette  confirmation  est 
d'autant  plus  notable  que  ces  faits  sont  antérieurs  à  la  théorie.  Parmi  les  faits  réfrac- 
taires  (Avignon,  Pesth,  Torgau,  Helsingfors,  citadelle  de  Bellary),  bon  nombre  restent 
douteux,  faute  d'une  distinction  suffisante  entre  Tétat  géologique  et  l'état  de  compacité 
purement  physique ',  de  plus,  Petlenkofer  a  signalé  une  cause  d'erreur  qui  n'a  peut-être 
pas  été  toujours  évitée;  il  a  montré,  par  un  exemple  des  plus  frappants,  comment  une 
localité  qui  semble  reposer  sur  du  roc  est  située  en  réalité  sur  une  couche  d'argile  avec 
nappe  d'eau  abondante  remplissant  une  fente  du  rocher.  Kn  procédant  avec  cette  rigou- 
Icuse  attention,  il  a  pu  réduire  à  néant  les  objections  que  Drasche  avait  tirées  de  cer- 
taines épidémies  de  la  Carniole,  et  pins  récemment  il  a  montré,  après   observation  sur 
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L'influence  nuisible  de  riiumidité  du  sol  a  été  dès  longtemps  si^Mia- 
lée,  mais  cette  donnée  vague  est  impuissante  à  expliquer  la  variabilité 
topographique  des  épidémies.  Par  des  observations  directes  faites  d'abord 
en  Bavière  et  répétées  depuis  dans  beaucoup  d'autres  régions,  Petlenkofer 
a  montré  que  le  mveau  de  l'eau  souterraine  est  un  élément  non  moins 
important  que  la  constitution  physique  du  terrain.  Lorsque  ce  niveau  est 
irès-élevé,  les  couches  telluriques  imprégnées  de  matériaux  organiques 
.sont  plongées  sous  l'eau,  les  émanations  nuisibles  sont  nulles  ou  au  mi- 
nimum ;  mais  si  cet  état  est  suivi  d'un  abaissement  notable  dans  le  niveau 
de  la  nappe  souterraine,  et  cela  au  moment  où  le  poison  est  présent,  sa 
reproduction  et  sa  diffusion  sont  au  maximum  dans  les  couches  infiltrées 
abandonnées  par  l'eau.  Celte  partie  de  la  théorie  implique  une  grande 
hauteur  de  la  nappe  d'eau  avant  le  début  de  l'épidémie,  et  un  abaissement 
considérable  au  moment  où  elle  éclate  ;  de  fait  l'étude  de  bon  nombre 
d'épidémies  locales  a  pleinement  justifié  cette  interprétation,  mais  il  y  a 
aussi  des  faits  réfractaires  dans  lesquels  le  rapport  entre  les  oscillations 
de  la  nappe  d'eau  et  l'épidémie  n'a  pas  été  conforme  à  la  doctrine.  Néan- 
moins elle  constitue  un  progrès  important  parce  qu'elle  introduit  dans  la 
genèse  des  épidémies  un  élément  mobile  qui  seul  peut  faire  comprendre 
les  différences  que  présente,  selon  les  époques,  la  réceptivité  d'une  même 
localité.  On  sait,  en  effet,  que  des  régions  épargnées  dans  certaines  épi- 
démies, malgré  l'existence  de  quelques  cas  sporadiques,  sont  ravagées  dans 
une  épidémie  subséquente;  ces  oscillations  sur  place  ne  peuvent  être  im- 
putées au  terrain  dont  l'état  physique  représente  un  élément  étiologique 
fixe,  elles  supposent  une  condition  locale  mobile,  et  la  théorie  du  niveau 
variable  de  la  nappe  d'eau  est  la  seule  qui  puisse  invoquer  des  faits  po- 
sitifs. 

En  résumé,  l'absorption  du  poison  cholérigène  est  la  cause  uni- 
que DE  LA  MALADIE  ;   —   LE  TRANSPORT   DU   POISON   PAR   l'HOMME   MALADE 

place,  que  les  conditions  telluriques  (sol  et  eau  souterraine)  de  Lyon  rendent  parfaite- 
ment compte,  selon  sa  théorie,  de  l'immunité  de  cette  ville  au  point  de  vue  de  l'épidé- 
mie. Le  choléra,  comme  ou  le  sait,  y  a  été  importé  plusieurs  fois,  mais  il  n'a  produit 
jusqu'ici  que  des  cas  sporadiques.  Cette  immunité  n'est  pas  absolue;  Pettenkofer  a  mon- 
tré qu'en  1865,  année  où  il  y  a  eu  à  Lyon  le  maximum  de  cas  sporadiques,  le  niveau  de 
l'eau  avait  atteint  un  minimum  au-dessous  duquel  il  ne  pouvait  tomber  sans  donner 
place  a  la  diffusion  épidémique.  —  L'absence  de  propagation  épidémique  à  Carlsruhe, 
Stuttgart  et  Wiirzburg,  la  faiblesse  de  la  diffusion  à  Francfort  et  à  Dresde,  sont  égale- 
ment en  rapport  avec  la  doctrine  tellurique  du  savant  Bavarois. 

Les  épidémies  de  1865-1866  ont  donné  lieu,  en  beaucoup  de  contrées,  ù  des  recher- 
ches entreprises  dans  le  but  spécial  de  vérifier  la  doctrine  de  Pettenkofer.  Les  résultats 
ont  été  généralement  confirmatifs  en  ce  qui  concerne  les  conditions  physiques  du  sol  ; 
les  faits  contraires  sont  plus  nombreux  sur  la  question  de  l'eau  souterraine. 
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(ou  PAR  LES  OBJETS  CONTAMINÉS)  EST  LA  CAUSE  UNIQUE  DE  LA  PROPAGA- 
TION DU  MAL  d'une  localité  A  UNE  AUTRE.  MaIS  LA  PRODUCTION  DES  ÉPI- 
DÉMIES, DANS  UNE  LOCALITÉ  INFECTÉE  PAR  IMPORTATION,  EST  SUBORDONTSÉE 
A  CERTAINES  CAUSES  AUXILIAIRES  ENTRE  LESQUELLES  LES  CONDITIONS  TEL- 
LURIQUES FIXES  ET  VARIABLES  TIENNENT  LA  PREMIÈRE  PLACE. 

Quelques  autres  circonstances  peuvent  être  rangées  parmi  les  causes 
auxiliaires,  mais  elles  n'ont  relativement  qu'une  très-médiocre  impor- 
tance*. —  La  disposition  de  la  localité  en  entonnoir  augmente  l'intensité 
et  la  diffusion  de  l'épidémie  ;  le  fait  a  été  bien  constaté  par  Creutzer, 
en  1855,  pour  l'un  des  faubourgs  de  Vienne.  —  L'influence  de  Y  altitude 
est  nulle  par  elle-même;  si  les  altitudes  très-fortes  restreignent  ou  annu- 
lent l'épidémie,  c'est  simplement  parce  qu'elles  raréfient  ou  suppriment 
les  communications  humaines.  —  Les  saisons  chatides  et  humides  peuvent 
à  peine  être  signalées  comme  causes  auxiliaires,  car  à  côté  de  quelques 
exemples  probants,  il  ne  manque  pas  de  faits  qui  démontrent  l'extension 
et  la  gravité  du  choléra  d'hiver,  même  dans  les  régions  les  plus  septen- 
trionales. —  Certaines  conditions  d'HYGiÈNE  constituent  des  causes  auxi- 
liaires bien  autrement  puissantes;  Y  encombrement  y  la  malpropreté  des 
rues,  des  maisons,  des  fosses  d'aisances  sont  les  plus  importantes  d'entre 
elles. 

La  RÉCEPTIVITÉ  INDIVIDUELLE  pour  le  poisou  cholérique  est  variable, 
mais  elle  est  très-générale  ;  l'âge,  le  sexe,  les  professions  n'ont  ici  aucune 
influence,  nulle  constitution  n'est  à  l'abri.  En  temps  d'épidémie,  les  di- 
vers degrés  de  la  réceptivité  divisent  les  habitants  de  la  région  malade  en 
trois  classes  :  les  uns  n'ont  aucune  altération  dans  leur  santé,  chez  eux 
la  réceptivité  est  nulle;  —  une  seconde  classe  est  composée  des  iiidividu> 
à  réceptivité  limitée,  qui  ne  présentent  que  les  formes  les  plus  légères 
de  l'empoisonnement;  —  la  troisième  classe  comprend  les  sujets  à  pré- 
disposition complète,  qui  subissent  dans  leur  totalité  les  effets  de  l'infection. 
Il  est  possible,  il  est  vraisemblable  même  que  la  réceptivité  organique 
n'est  pas  le  seul  élément  qui  entre  en  jeu  ;  sans  doute  la  dose  et  la  qualité 
du  poison  ont  leur  part  d'influence,  mais  sur  ce  point  notre  ignorance 
est  absolue.  Il  est  bien  certain,  en  revanche,  que  certaines  influences 
augmentent  la  prédisposition  individuelle;  les  écarts  de  régime,  l'alimenta- 
tion malsaine,  les  fatigues  et  les  excès  de  toute  sorte,  l'usage  intempestif 
des  vomitifs  et  des  pui^tifs,  les  refroidissements  ont  une  influence  nui- 
sible qui  a  été  maintes  fois  constatée. 
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ANATOMIE   PATHOLOGIQUE  (1). 

Les  lésions  sont  nombreuses,  mais  les  unes  sont  constantes  et  partant 
caractéristiques,  les  autres  sont  inconstantes  et  conséquemment  sans  valeur 
spécifique.  Les  lésions  constantes  occupent  l'intestin  grêle  et  son  système 
lymphatique;  elles  diffèrent  par  le  degré,  suivant  la  rapidité  de  la  mort,  et 
présentent  leur  développement  le  plus  complet  chez  les  individus  qui  suc- 
combent à  la  fin  de  la  période  asphyxique. 

Dans  ce  cas,  il  y  a  souvent  après  la  mort  une  élévation  notable  de  tempé- 
rature, et  l'on  peut  observer  durant  plusieurs  heures  des  contractions  mus- 
culaires assez  puissantes  pour  modifier  la  position  des  membres;  la  rigi- 
dité cadavérique  est  toujours  très-prononcée,  et  la  cyanose  persiste  au 
même  degré  que  pendant  la  vie.  Le  tissu  sous-cutané,  les  viscères,  les 
muscles  sont  d'une  sécheresse  remarquable;  ces  derniers  ont,  en  outre, 
une  couleur  sombre  qui  tient  aux  changements  physiques  du  sang  lui- 
même;  il  est  épais,  de  couleur  noire  comme  le  jus  des  mûres;  s'il  y  a  des 
caillots,  ils  sont  mous  et  noirs;  le  cœur  droit  et  les  veines  sont  gorgés  de 
liquide,  le  système  artériel  est  vide. 

Il)  Phobus,  Ueber  den  Leichenbefund  der  asiatischen  Choiera.  Berlin,  1838.  —  Bohm, 
Die  kranke  Darmschleimhaut  in  der  Choiera.  Berlin,  1838.—  Reinhard  und  Leubuscheb, 
Virchmp's  Archiv,  1849.  —  Pirogoff,  Anat.  path,du  choléra,  Saint-Pétersbourg,  1849.  — 
DuNDAS  Thomson,  Med.  cMr.  Transact.,  1850.  —  Schmidt,  Characteristik  der  epid.  Cho- 
iera. Mitau  und  Leipzig,  1850.  —  Fret,  Arch.  f.  phyHol  HeU.j  1850.  —  Neufville, 
Eotlem  loco,  1850.  —  Samoje,  Deutsche  Klinik,  1853.  —  GOterbock,  Deulsche  KUnik, 
1853.  —  Pacim,  Osservaiione  microscop.  Firenze,  1854.  —  Buhl,  Henle  und  Pfeufefs 
Zeilt.j  1855.  —  Zimmermann,  Deutsdie  KliniU,  1850-1857-1859.  —  Serres,  Union  méd., 
1865. 

Beale,  Microscop.  researclies  on  the  c/iolera  {Med,  Times  ami  Gai,,  l«66).—  Parkes, 
Ihf  Détachement  of  the  intestinal  epithellum  in  cMera  (Med,  Times  and  Gai.,  1866). 
—  (;airdner.  Desquamation  of  epithellum  in  Choiera  (eodem  loco,  1866).  —  Fox,  On 
the  path.  appearances  observed  in  the  stomach  and  intestines  of  patients  difing  of  Cho- 
iera (eodem  loco,  1866).  —  Papillon,  Recherches  analytiques  sur  les  humeurs  de  pro- 
venance cholérique  (Joum.  de  Vanat,  et  de  la  physioL,  1866.)  —  Baudrimont,  Recher- 
ches expérimentales^  etc.  Paris,  1866.  —  Mac  Cormak,  Animal  température  after  dtaVt 
from  choiera  {Med.  Times  and  Gai.,  1866).  —  Drasche,  Ueber  die  Muskelcontractionen 
an  Choleraleichen  (Allg.  Wien  med.  Zeit.,  1866).  —  Rudnew,  Pathologische  Anat.  der 
im  Sommer  des  Jahres  1866  lu  St.  Petersburg  geherrscht  habenden  Choiera  {Sitiungs- 
protokolle  der  Gesell.  russicher  AerUe).  —  Guttstadt,  Ueber  den  anat.  Charakier  der 
Choiera  Epidémie  lu  Berlin  im  Jahre  186*6  (Deutsche  Klinik,  1867).  —  Haydçn,  Dublin 
quart.  Journal,  1867. 

NiCAisE,  Ga%.méd.  Paris,  1868.—  Sitton,  London  Hosp.  Reports,  1868.  —  Virchow, 
Choleraahnlicher  Befund  bei  Arsenikrergiflung  (Dessen  Archir,  1869). 

HoFFHAifif,  Arsenikvergiftung  und  Choiera  (Virchatv's  Arehiv,  1870). 
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Tandis  que  le  gros  intestin  présente,  à  Touverture  du  ventre,  son  aspect 
et  sa  couleur  ordinaires,  la  surface  de  Tintestin  grêle  a  une  couleur  rosée 
ou  rouge  des  plus  frappantes;  la  ca\ité  en  est  remplie  par  un  liquide  rizi- 
forme  semblable  de  tous  points  à  celui  qui  a  été  rendu  pendant  la  vie  ;  la 
quantité  de  liquide  est  en  raison  inverse  de  Tabondance  des  évacuations, 
elle  est  au  maximum  dans  les  cas  qualiQés  à  tort  de  choléra  sec.  La  paroi 
de  rintestin  est  tuméfiée  et  ramollie  par  une  infiltration  œdémateuse  ;  au 
point  de  vue  de  la  vascularisation  on  peut  rencontrer  deux  états  opposés. 
Souvent  la  muqueuse  est  le  siège  d'une  hyperémie  qui  décroît  de  la  val- 
vule iléo-cœcale  vers  le  duodénum  ;  les  vaisseaux  sont  turgescents,  parfois 
même  il  y  a  des  ecchymoses  et  des  extravasations  hémorrhagiques.  Dans 
d'autres  cas,  -la  muqueuse  est  pâle,  il  n'y  a  pas  trace  de  réplétion  vascu- 
laîre  ;  ce  n'est  là  vraisemblablement  qu'un  phénomène  post  moriemy  car 
•la  transsudation  liquide  que  démontre  le  contenu  de  l'intestin  implique 
nécessairement  une  hyperémie  préalable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  lésions  caractéristiques  portent  sur  rÉPiTUÉuuM 
et  sur  les  glandes.  C'est  surtout  Yépithélium  de-i  villosités  qui  est  atteint  ; 
il  est  complètement  détaché  sur  certains  points  ;  sur  d'autres,  il  est  sim- 
plement soulevé  par  un  petit  épanchement  de  sérosité  :  l'èpithélium  des 
autres  parties  de  l'intestin  peut  bien  être  altéré,  mais  il  l'est  toujours  beau- 
coup moins  que  celui  des  villosités.  Il  importe  de  noter  que  ces  petits  or- 
ganes sont  des  oi^anes  d'absorption,  et  non  pas  des  organes  de  sécrétion 
ou  d'élimination,  de  sorte  que  la  lésion  épithéliale  ne  peut  être  tenue  pour 
la  cause  de  la  transsudation;  elle  en  est  l'effet,  ou  plutôt  ce  sont  là  deux 
phénomènes  contemporains  produits  tous  deux  par  l'action  irritative  spé- 
ciale du  poison.  L'altération  de  l'èpithélium  est  très-fréquente,  mais  elle 
n'a  pas  cependant  la  constance  absolue  de  la  transsudation  et  des  lésions 
glandulaires;  c'est  là  un  point  définitivement  établi  par  les  observations 
anatomiques  de  Rudnew. 

LesLÉsio?îs  GLANDULAIRES  occupcntles  glaudcs  solitaires  et  les  agminées 
de  Peyer.  Elles  sont  tuméfiées  de  manière  à  saillir  au-dessus  de  la  sur- 
face muqueuse  sous  forme  de  vésicules  hémisphériques;  elles  sont  en 
outre  gorgées  de  liquide,  et  l'examen  microscopique  démontre  une  infil- 
tration celluleuse  ou  parenchymateuse,  sans  trace  d' exsudât  libre  (Rudnew). 
L'altération  est  nulle  dans  le  duodénum,  à  peine  saisissable  dans  le  jéju- 
num; elle  occupe  Tiléum,  et  elle  est  d'autant  plus  prononcée  qu'on  se  rap- 
proche davantage  de  la  valvule.  Par  son  siège,  par  son  caractère  microsco- 
pique, cette  lésion  se  confond  avec  celle  du  typhus  abdominal;  un  autre 
point  de  ressemblance  est  fourni  par  la  distribution  de  l'infiltration  dans 
les  plaques  de  Peyer  ;  elle  n'envahit  par  la  totalité  des  éléments  glandu- 
laires, elle  en  atteint  quelques-uns  seulement,  en  nombre  variable,  et  les 
autres  peuvent  être  parfaitement  normaux.  Souvent  les  follicules  des  plaques 
éclatent  sous  la  pression  de  l'infiltration,  et  la  surface  présente  un  aspect 


CHOLÉRA  INDIEN.  649 

criblé  et  inégal,  tout  à  fait  semblable  à  celui  qui  a  été  désigné  dans  la  fièvre 
typhoïde  sous  le  nom  de  plaques  à  surface  réticulée.  Par  une  méthode 
nouvelle  de  préparation,  Rudnew  a  pu  constater  que  l'infiltration  cellu- 
leuse  occupe  non-seulement  les  glandes  ci-dessus,  mais  aussi  le  tissu 
adénoïde  de  la  muqueuse  et  les  villosités  ;  d'où  résulte  que  la  lésion  atteint 
les  origines  du  système  lymphatique  de  l'intestin.  Cette  même  infiltration 
a  été  retrouvée  sans  exception  dans  les  ganglions  mésentériques  ;  en 
revanche,  les  glandes  de  Brunner  et  de  Lieberkuhn  sont  saines.  D'après  le 
savant  professeur  de  Saint-Pétersbourg,  l'altération  de  la  muqueuse  gas- 
trique est  également  constante,  elle  consiste  en  une  inflammation  catar- 
rhale  et  parenchymateuse.  —  L'infiltration  hyperplasique  des  glandes 
intestinales  représente  le  degré  le  plus  élevé  du  processus  morbide  ;  elle 
caractérise  le  stade  d'empoisonnement;  les  modifications  ultérieures  de  la 
lésion  appartiennent  à  la  période  de  réparation,  elles  ne  sont  observées  que 
chez  les  individus  qui  survivent  plus  ou  moins  longtemps  à  Talgidité.  De 
ces  faits  surgit  la  conclusion  suivante  : 

Le  poison  cholérique  agit  sur  la  muqueuse  gaslro-inieslinaley  et  il  ma- 
nifeste son  action  par  des  phénomènes  irrilatif  s  qui  sont  VinfUtration  hyper- 
plasique des  éléments  glandulaires  adénoïdes,  la  desquamation  catarrhale 
et  la  transsudation  exosmotique  de  Veau  du  sang. 

Les  autres  lésions,  les  symptômes  qu'elles  produisent  ne  sont  point  les  effets 
directs  du  poison,  ce  sont  les  conséquences  nécessaires,  et  en  grande  partie 
mécaniques,  de  ces  altérations  primordiales.  L'une  d'entre  elles,  l'épaissis- 
sement  du  sang,  est  le  premier  anneau  d'une  chaîne  dont  les  segments 
sont  étroitement  unis  par  les  liens  d*une  subordination  pathogénique  faci- 
lement saisissable. 

Le  FOIE  ne  présente  aucune  altération  notable,  la  vésicule  est  ordinai- 
rement pleine  de  bile.  —  La  rate  est  grosse  ou  petite.  Ces  différences 
résultent  simplement  de  la  quantité  de  sang  qui  y  est  contenue;  mais 
quel  que  soit  le  volume,  il  y  aurait,  d'après  Rudnew,  une  lésion  constante, 
savoir  une  hyperplasie  notable  des  corpuscules  de  Malpighi.  —  Les  reins 
ne  présentent  souvent  que  la  stase  veineuse  résultant  de  l'épaississement 
du  sang  et  de  la  gène  circulatoire;  mais  fréquemment  aussi  on  y  observe 
déjà  les  traces  d'une  néphrite  parenchymateuse  (Virchow,  Reinhard).  La 
muqueuse  des  voies  urinaires  est  recouverte  de  mucus  concret  et  de  masses 
épithéliales;  la  vessie  est  contractée  et  vide.  —  Les  poumons  sont  pâles, 
secs,  sans  hypostase  ni  œdème  ;  répithêlium  alvéolaire  (étudié  par  Rudnew 
avec  la  solution  d'argent)  est  intact  et  adhérent. 

Quand  le  malade  a  succombé  dans  la  période  de  réparation,  les  lé- 
sions sont  autres.  1/élévation  thermique  post  mortem  manque  le  plus 
souvent,  la  rigidité  cadavérique  est  moins  forte,  les  viscères  et  les  muscles 
n'ont  plus  la  sécheresse  spéciale  du  stade  précédent;  loin  de  là,  les 
POUMONS  présentent  de  la  stase  et  de  Tœdème,  souvent  aussi  des  inflam- 
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mations  lobaires  ou  lobulaires,  ou  bien  des  épanchemenls  hémorrhagiques  ; 
les  MÉNINGES  sont  vivement  injectées;  Tencéphale  est  hyperémié,  il  est 
parfois  le  siège  d'hémorrhagies  qui  occupent  avec  une  certaine  prédilec- 
tion le  pont  de  Yarole;  les  ventricules  contiennent  fréquemment  une 
quantité  notable  de  liquide. 

L'intestin  grêle  n'a  plus  la  coloration  rosée,  les  matières  sont  colorée!^ 
par  la  bile;  dès  le  troisième  jour,  la  tuméfaction  des  glandes  |)eut  être 
affaissée,  et  une  pigmentation  abondante  est  le  seul  vestige  de  la  lésion 
antérieure.  Dans  d'autres  cas,  l'exsudat  cellulaire,  au  lieu  d'être  résorbé, 
subit  la  nécrobiose,  puis  il  est  éliminé,  et  cette  élimination  produit  une 
perte  de  substance  avec  ulcération;  il  se  passe  ici  ce  qui  a  lieu  dans  tous 
les  exsudais  muqueux  interstitiels  ou  sous-muqueux,  c'est  un  véritable 
processus  diphthérique.  Cette  diphihérie  secondaire  n'est  pas  toujours 
bornée  à  l'intestin  grêle  ;  on  la  retrouve  dans  les  côlons,  souvent  aussi 
clans  la  vésicule  biliaire,  dans  le  vagin,  dans  la  vessie.  Dans  bon  nombre 
de  cas,  l'épithélium  intestinal  est  déjà  remplacé.  —  Les  reins  sont  sim- 
plement hyperémiés,  ou  bien  ils  présentent  toutes  les  lésions  du  pre- 
mier degré  de  la  néphrite  parenchymateuse,  avec  cylindres  dans  le:^ 
tubuli  et  métamorphose  graisseuse  commençante  des  cellules  et  de 
Tépithélium. 

Le  MiBff,  dans  la  période  d'infection,  est  plus  épais  que  dans  aucune 
autre  maladie  ;  l'eau  tombe  à  10  ou  13  pour  iOO  du  chiffre  normal,  b 
densité  du  sérum  est  de  1030  à  1040,  elle  peut  s'élever  jusqu'à  1058 
(Dundas  Thomson).  Le  maximum  de  l'épaississement  a  lieu,  d'après 
Schmidt,  de  30  à  36  heures  après  le  début  de  l'attaque.  Par  suite  de 
cette  modification  physique,  l'échange  de  gaz  dans  les  poumons  est  res- 
treint ou  annulé  ;  le  sang  ne  s'y  oxyde  plus,  il  est  altéré  par  les  produits 
de  la  dénutrition,  et  notamment  par  l'urée  (O'Shau^essy);  toutefois, 
comme  pendant  le  stade  d'inertie  circulatoire  il  y  a,  par  suite  de  Vinani- 
iion  aiguë  des  tissus,  une  suspension  à  peu  près  absolue  des  mouvement:^ 
nutritifs,  ce  n'est  pas  à  ce  moment-là  que  la  proportion  de  l'urée  est  au 
maximum  ;  c'est  dans  les  heures  qui  suivent  le  début  de  la  période  de  répa- 
ration. C'est  alors  aussi  que  se  montre  l'augmentation  des  globules  blancs 
ou  leucoqflose  temporaire,  provenant  de  Fhyperplasie  des  organes  lym- 
phogènes.  —  Les  autres  éléments  du  sang,  en  particulier  l'albumine,  su- 
bissent vraisemblablement  des  altérations  qualitatives,  mais  elles  ne  sont 
pas  déterminées. 
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SYMPT05ÏES   ET   MARCHE   (1). 

Pour  bien  concevoir  renchainement  et  la  signification  des  phénomènes, 
il  importe  de  ne  pas  perdre  de  \iie  le  fait  fondamental  révélé  par  l'anato- 
mie  pathologique  ;  le  seul  effet  direct  et  immédiat  du  poison  cholérique 
est  un  catarrhe  intestinal  à  transsudation  plus  ou  moins  abondante  ;  l'a- 
bondance de  la  transsudation  décide  du  degré  del'épaississementdusang, 
lequel  à  son  tour  provoque  des  accidents  dont  l'intensité  est  proportion- 
nelle à  la  concentration  du  liquide.  î^es  formes  cliniques  fort  dissembla- 
bles que  présente  la  maladie  n'ont  pas  d'autre  origine  que  les  différences 
quantitatives  de  ce  désordre  primordial  ;  ces  différences,  ainsi  que  je  l'ai 
dit  dans  l'étiologie,  sont  issues  de  la  réceptivité  individuelle,  et  probable- 
ment aussi  de  la  dose  et  de  l'activité  du  poison.  Or,  suivant  l'abondance 
du  flux  intestinal,  l'épaississement  du  sang  est  nul,  médiocre  ou  extrême; 
de  là  trois  formes  de  gravité  croissante  que  je  désigne  sous  les  noms  de 
catarrhe  cholértqm  ou  chol&ra  muquetix;  —  cholérine  ou  choléra  séreux; 
—  choléra  asphyxique  ou  paralytique.  Ce  dernier  est  souvent  appelé  cho- 
léra confirmé  ;  cette  dénomination  est  mauvaise  en  ce  qu'elle  implique 
pour  les  deux  premières  formes  la  signification  de  simples  prodromes  ; 
or  elles  sont  les  manifestations  de  l'empoisonnement  effectué,  et  non  les 
indices  d'un  empoisonnement  imminent  ;  elles  sont,  comme  la  troisième, 


(I)Meyer,  Beitràge  %ur  Pathologie  den  Choleratyphoid8{Virchmv*8  ArcMv's,  VI,  1854). 
—  Joseph,  Ueher  d.  Choleraexanthem  (Giinshurg's  ZeHs.,  1856).  —  Fernet,  Du  choléra 
chei  les  enfants  {Union  tnéd.,  1866).  —  Clark,  On  choiera  (New  York  med.  Record^ 
1866).  —  FoiNG,  Étude  sur  le  choléra.  Paris,  1866.  —  Boens,  Noie  sur  le  choléra  {Acad. 
méd.  Belgique,  1866).  —  Cooper,  On  the  relation  between  choiera  and  Ihe  diarrlicea  whicli 
aecampanies  il  (Brit.  med.  Joum.,  1866).  —  Guttmann,  Zur  Pathol.  und  Thérapie  der 
Choiera  {Berlin,  klin.  Wochen.,  1866).  —  Eulenburg,  Ueher  Circulationsstôrungen  im 
oiphyctischen  Stadium  der  Choiera  (Wiener  med.  Wochen.,  1866).  —  Greenhow,  On 
choiera  {British  med.  Journal,  1866).  —  Johnson,  British  med.  Joum.,  1866.  —  Med. 
Times  and  Gai.,  1866.  —  Baginsky,  Ueher  den  Einfluss  der  Choiera  auf  Schwanger- 
schaft  und  Geburt  {Deutsche  Klinik,  1866).  —  Smoler,  Geistesstôrung  nach  Choiera  (Me- 
morabUien,  1866)—  GRAEre,  Opiithalmolog.  Beobacht.  bei  Choiera  {Arch.  f.  Ophthalm., 
1866).  —  Bartholow,  Obs.  upon  Choiera  {Cincinnati  Lancet  and  Observer,  1866). 

AXMANN,  Die  indische  Choiera  und  das  Gangliennervensystem.  ErfUrt,  1867.  —  Aloer- 
soK,  Lectures  on  the  pathology  of  Choiera  {the  Lancet,  1867).  —  Heubner,  Ueber  die 
unvollstëndige  Reaction  nach  dem  Cholera-anfaUe  {Arch.  der  HeUk.,  1867).  ^  Ahron- 
■KIM,  Das  Choleratyphoid  im  Jahre  1866  {Deutsche  Klinik,  1867).  —  Mouchet,  Acci- 
dents gangreneux  chei  les  cholériques  {Arch.de  méd.,  1867).  —  Sedgwick,  On  some  ana- 
logies of  choiera  in  which  suppression  of  urine  is  not  aecompanied  by  symptômes  of 
urœmic  poisoning  {the  Lancet,  1867).  —  FaiEDLÂifDER,  Ueber  den  Zutritt  der  Choiera 
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un  choléra  confirmé,  la  seule  différence  est  dans  la  gravité  des  accidents 
provoqués  par  le  poison.  D'ailleurs  ces  deux  premières  variétés  ont  une 
indépendance  réelle,  elles  ne  conduisent  pas  forcément  à  la  troisième, 
bien  qu'elles  y  aboutissent  souvent,  et  par  suite  elles  doivent  être  tenues 
pour  des  formes  distinctes  de  Vinfection  cholérique.  C'est  encore  une 
analogie  avec  l'empoisonnement  typhique,  dont  les  formes  légères  et  abor- 
tives  sont  aujourd'hui  bien  connues  ;  là  ne  s'arrête  pas  la  ressemblance. 
De  même  que  le  typhus  abdominal  n'a  en  réalité  que  deux  stades  dont 
l'un  est  l'expression  directe  de  l'empoisonnement,  dont  l'autre  est  la  ma- 
nifestation du  travail  organique  qui  répare  les  altérations  produites  par  le 
poison ,  de  même  le  choléra  ne  présente  que  deux  périodes  dont  l'une 
traduit  les  effets  directs  du  poison,  dont  l'autre  exprime  la  réparation  de 
ces  effets.  Mais,  dans  l'un  et  dans  l'autre  empoisonnement,  les  désordres 
produits  par  le  poison  peuvent  être  si  légers  que  le  travail  de  réparation 
€St  inutile  ou  silencieux  ;  de  là  le  typhus  abortif  dans  un  cas,  le  catarrhe 
cholérique  et  la  cholérine  dans  l'autre,  c'est-à-dire  le  choléra  léger  sans 
épaississement  notable  du  sang,  sans  réparation  organique  pénible. 

L'incubation  du  choléra  est  de  36  à  50  heures  en  moyenne  ;  le  maxi- 
mum authentique  est  de  trois  à  cinq  jours.  Les  incubations  plus  prolongées 
signalées  par  Pettenkofer  et  Paye  n'ont  pas  été  confirmées  par  les  autres 
observateurs. 

Choléra  muqaeux.  —  Cette  formc  est  fréquente  dans  toutes  les  épidé- 
mies, mais  elle  l'est  à  un  degré  variable.  Elle  est  tantôt  la  manifestation 


^u  fieherhaflen  KranUieiten{Archiv  der  Heilk.,  1867).  —  Stokvis,  IJijdragen  tôt  de  Ken- 
Jiis  der  eerste  na  den  cholera-aanval  geloosde  Urine  {Nederl.  Tijdtch.  voor  Geneesk., 
1867).  —  Drasche,  Untersuchungen  ûber  das  Verhalten  des  Korpergewichtes  bei  der 
Choiera  (Wiener  nxed.  Wod^n.,  1867).  —  Van  Holsbeck,  De  Vinfluence  du  choléra  sur 
la  production  de  la  folie  (Bullet.  Acad.  méd.  de  Belgique,  1867).  —  Besnier,  Sur  la 
nosographie  et  le  traitement  du  choléra.  Paris,  1867.  —  Mouchet,  Des  affections  secon- 
daires du  choléra.  Paris,  1867. 

NoNES-VAis,  Obs.  e  consideraiione  cliniche  sul  choiera.  Fircnzc,  1868.  —  Watsok,  Lee- 
iures  on  choiera  and  diarrhoe  (Urit.  mtd.  Journ.,  1868).  —  Rees,  Simms,  Med.  Times 
and  Gai.,  1868.  —  Rovida,  il  Morgagniy  1868.  —  Wyss,  Ueber  die  Deschciffenlteit  det 
Hams  im  Reactionsstadium  der  Cliolera  (Arch.  der  Heilk.,  1868).  —  Guterbock,  L'eber 
einige  Choiera  yachkrankheiten  (Berlin,  klin.  Woclten.,  1868). 

Sedgwick,  Temporary  ghjcosuria  as  asequel  o[  dwlera  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870). 
—  Macpherson,  On  the  analogies  of  choiera  nostras  and  of  choiera  indica  {.Med.  Times 
(ind  Gai.,  1870).  —  Quinquaud,  Considér.  cliniques  sur  une  petite  épidémie  de  choléra 
nostras  observée  d  l'hôpital  Saint-Antoine  en  1869  (Arch.  gén.  de  méd.,    1870). 

BoTKiN,  Zur  Symptomatologie  und  Thérapie  der  in  Petersburg  imFrùhjahr  1871  beo- 
bachteten  Choiera  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871).  —  Skodx,  Choiera  nostras  undchoUra 
indica  {Wien.  med.  Presse,  1871).  —  Rickards,  Case  of  cholérine  diffirult  to  distingui^ 
from  asiatic  diolera  (tlie  Lancet,  1871). 
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totale  de  rempoisonriement  à  sa  puissance  la  plus  faible,  tantôt  la  pre- 
mière période  d'une  forme  plus  grave  ;  c'est  dans  ce  cas  seulement 
qu'elle  justifie  le  nom  de  diarrhée  prémonitoire  dont  on  a  si  fort  abusé  en 
France. 

Le  symptôme  fondamental  est  une  diarrhée  sans  coliques,  qui  débute 
de  préférence  la  nuit  ou  le  matin  de  bonne  heure  ;  le  nombre  des  selles 
varie  de  deux  à  huit,  mais  les  matières  sont  muqueuses  et  liées  (féculentes) 
et  colorées  par  la  bile  ;  il  y  a  de  la  flatulence  et  de  nombreux  borbo- 
rygmes.  Avec  ces  phénomènes  de  catarrhe  intestinal,  l'état  général  est 
variable  ;  il  est  normal  et  l'appétit  est  conservé ,  ou  bien  il  y  a  des  signes 
évidents  de  catarrhe  gastrique,  anorexie,  langue  blanche  et  épaisse,  amer- 
tume de  la  bouche,  soif,  envie  de  vomir,  nausées,  et  parfois  un  léger 
mouvement  fébrile.  Mais  dans  tous  les  cas  la  diarrhée  amène  rapidement 
une  fatigue,  un  abattement  hors  de  proportion  avec  le  nombre  et  l'abon- 
dance des  évacuations  ;  il  y  a  de  la  courbature,  de  la  céphalalgie,  une 
tendance  marquée  au  refroidissement,  ou  bien  des  sueurs  copieuses.  — 
Dans  les  cas  les  plus  légers,  la  diarrhée  cholérique  ne  persiste  qu'un  ou 
deux  jours,  elle  a  une  durée  moyenne  de  cinq  à  sept  jours,  mais  elle  peut 
exceptionnellement  se  prolonger  avec  des  oscillations  diverses  durant 
plusieurs  semaines.  Tant  qu'elle  subsiste  à  un  degré  quelconque,  le  ma- 
lade est  menacé  des  formes  plus  graves,  et  cette  mutation  est  assez  fré- 
quente ;  toutefois  la  terminaison  ordinaire  est  la  guérison. 

Par  les  phénomènes  cliniques,  cette  forme  de  choléra  ne  diffère  point 
de  la  diarrhée  catarrhale  commune;  elle  est  spécifiée  par  ses  rapports 
chronologiques  avec  une  épidémie  confirmée,  —  par  sa  ténacité  et  sa  ré- 
sistance au  traitement,  —par  l'affaiblissement  rapide  qu'elle  détermine, — 
par  sa  transformation  fréquente  en  choléra  séreux  ou  asphyxique,  — 
]^r  la  présence  du  poison  dans  les  déjedions,  d^oH  résulte  que  les  indi- 
vidus atteints  de  cette  diarrhée  transmettent  et  propagent  le  choléra  dans 
toutes  ses  formes. 

Choléra  sérciix.  —  Cette  forme  est  ordinairement  désignée  sous  le 
nom  de  cholérine;  l'expression  choléra  séreux  me  paniîl  préférable  parce 
qu'elle  indique  d'emblée  le  caractère  qui  sépare  cette  variété  de  la  pré- 
cédente. L'action  du  poison  sur  l'intestin  est  assez  forte  pour  produire  la 
transsudation  séreuse  caractéristique,  mais  cette  Iranssudation  n'est  pas 
assez  abondante  pour  amener  l'épaississement  extrême  du  sang  et  la  pa- 
résie  cardiaque  qui  constituent  la  forme  asphyxique.  Le  plus  souvent, 
dans  les  quatre  cinquièmes  des  cas  environ,  les  selles  séreuses  qui  mar- 
quent le  début  de  Tallaque  de  cholérine  proprement  dite  sont  précédées 
d'une  diarrhée  muqueuse  de  quelques  heures  à  quelques  jours  de  durée; 
mais  parfois  cette  phase  diarrhéique  initiale  manque  ;  la  première  évacua- 
tion, très-copieuse,  vide  complètement  l'intestin,  et  dans  la  seconde  selle 
les  matières  purement  liquides  présentent  les  caractèros  qui  leur  ont  valu 
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la  qualification  de  riziformes.  Elles  sont  composées  d'un  liquide  aqueui, 
sans  odeur,  presque  sans  couleur,  dans  lequel  nagent  en  quantité  variable 
4ies  flocons  blanchâtres  comparables  à  des  grains  de  riz;  ces  flocons  sont 
l'orniés  d'amas  épithéliaux,   de  jeunes  cellules  et  de  détritus  amorphe. 
Le  liquide  est  neutre,  Feau  y  est  en  telle  proportion  qu'il  ne  donne  qu*un 
4  deux  pour  cent  de  résidu  solide;  il  renferme  une  quantité  insignifiante 
d'albumine,  une  matière  extractive  rougissant  par  Fadde  azotique,  quel- 
ques vestiges  de  sels  de  potasse  et  d'urée,  du  carbonate  d*aranioniaqiie 
provenant  de  la  décomposition  de  l'urée,  un  peu  de  chlorure  de  sodiui 
€t  de  phosphate  de  soude.  Ce  n'est  donc  pas  le  sérum  en  nature  qui  passe 
dans  l'intestin,  la  transsudation  n'entraîne  que  de  l'eau  à  peine  chargée  deseb 
{Zimmermann).  Les  déjections  contiennent  en  abondance  des  vibrions  ^ 
<les  champignons  (1),  mais  rien  ne  prouve  jusqu'ici  qu'il  y  ait  un  rapport 
quelconque  entre  ces  éléments  organisés  et  le  poison  cholérique.  L'aïu- 
tomie  pathologique^  qui  montre  la  vésicule  pleine  de  bile  et  la  présence  de 
ce  produit  dans  le  duodénum,  ne  permet  pas  d'attribuer  le  défaut  de  colora- 
tion du  liquide  à  l'absence  des  éléments  biliaires  ;  cette  apparence  résuUe 
simplement  de  la  dilution  des  pigments  dans  une  grande  quantité  d'eau. 
Dès  qu'elles  apparaissent,  ces  selles  se  succèdent  avec  une  fréquence 
variable  (de  5  à  10 ou  15  en  quelques  heures);  leur  répétition  ne  diminue 
pas  leur  abondance,  et  bientôt  elles  s'échappent  du  corps  comme  d'un  vase 
inerte.  Cependant  le  changement  des  déjections  muqueuses  en  selles  rizi* 
formes  ne  produit  pas  dès  le  premier  moment  l'état  grave  qui  en  est   la 
conséquence  nécessaire;  au  début  le  malade  peut  encore  se  tenir  debout, 
il  croit  simplement  à  une  augmentation  de  sa  diarrhée,  et  ce  n'est  que 
lorsque  la  spoliation  aqueuse  est  devenue  assez  forte  pour  entraver  toutes 
les  fonctions  organiques  qu'il  tombe  anéanti  dans  un  état  des  plus   alar- 
mants. Ce  moment  est  plus  ou  moins  rapide   selon  la  promptitude  et 

(1)  BuHL,  Beale,  loc.  cit. 

Mac  Carthy  and  Dove,  Loruhn  Hosp.  Reports^  18Hr».  —  Ercolani,  Annali  tmtv.  di 
.'/('(/.,  1866.  —  LicHTENSTEiN,  Deutscite  Klinik,  1866.  —  Hinterholzer,  AUg.  Wiener 
med.  Zeit.^  1866.  —  Klob,  Path.  anat.  Studien  uber  dos  Wesen  des  Choleraproeeuei. 
Leipzig,  1867.  —  Thomé,  CylindrotœniumcholerœasiaticfBy  einneiuer  in  den  Choiera  Au»- 
lecrungen  gefundener  Pih  (Arch.  f.  path.  Anat.,  1867).  —  Berkeley,  the  Choiera  [un- 
tjns  (the  Lancet,  1867).  —  Rallier,  Dos  Choleracontag,  Leipzig,  1867.  —  Devey,  Die 
mihroskopisdien  Organismen  in  den  Choiera  Dejectiotwn  (?)  {Deutsdte  Klinik,  1867).— 
De  Bary,  Virdtow's  und  Hirsch's  Jarhshericlil,  II.  Berlin,  1868. 

Hallier,  Zur  Geschichte  desersten  Aushruchs  der  Choiera  in  flamhurg  (Zeils,  f.Pn- 
rasitenkunde,  1870).  —  Lewis,  Choleraïc  infection  (Med.  Times  and  Gaz.,  1870).  — 
MiRRAY,  The  action  of  choiera  poison  on  the  hodij  (Brit.  med.  Joum.y  1870). 

Hallier,  Versuch  iïber  den  Einfluss  der  Ciwlera'Reiswassersiiïhle  auf  den  Reis  {Zeitf. 
f.  Parasitenktinde,  1871).  —  Hertzka,  Zur  Pathologie  tind  Thérapie  der  Choiera  (Wie- 
ner med.  Presse,   1871). 
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Tabondance  des  évacuations,  et  selon  la  précocité  des  vomissements.  L'ap- 
parition des  selles  spéciales  est  en  effet  suivie  de  vomissements  non 
moins  tumultueux,  qui  ont  lieu  sans  nausées,  sans  efforts,  comme  par 
simple  régurgitation,  et  qui  rejettent  au  dehors  un  liquide  semblable  à  ce- 
lui des  selles;  ce  liquide  cependant  contient  encore  plus  d'eau,  il  ne 
renferme  pas  d'urée  décomposée  (Schmidt),  et  l'on  n'y  retrouve  pas  la 
matière  qui  rougit  par  l'acide  nitrique.  Ces  vomissements  sont  accompa- 
gnés d'oppression  gastrique  et  précordiale,  parfois  de  douleurs  vives  dans 
l'estomac  ;  en  même  temps  le  malade  éprouve  des  palpitations,  des  bruis- 
sements d'oreilles,  du  vertige,  il  se  sent  épuisé,  sa  quiétude  de  tout  à 
rheure  fait  place  à  une  angoisse  que  justifie  le  péril,  il  est  tourmenté 
d'une  SOIF  insatiable  qu'expliquent  aisément  les  pertes  qu'il  subit. 

Après  que  les  évacuations  se  sont  reproduites  un  certain  temps,  appa- 
raissent, plus  tôt  ou  plus  tard,  suivant  leur  abondance,  les  effets  de 
l'épaississement  du  sang  :  l'hématose  est  moins  active,  l'haleine  se  re- 
froidit, des  CRAMPES  DOULOURErsES  Ont  lieu,  à  intervalles  plus  ou  moins 
rapprochés,  dans  les  muscles  des  mollets,  des  cuisses,  des  orteils,  des 
bras  et  des  doigts,  plus  rarement  au  visage  et  sur  le  tronc;  les  tissus  pri- 
vés d'eau  perdent  leur  turgescence  et  s'affaissent;  la  circulation  se  ralen- 
tit parce  que  la  diminution  de  la  fluidité  du  sang  en  rend  la  progression 
plus  diffîcile,  les  battements  et  les  bruits  du  cœur  s'afl'aiblissent  ;  la  peau 
est  cyanosée  et  froide,  surtout  aux  extrémités,  et  cependant  le  patient  est 
tourmenté  par  une  sensation  de  chaleur  interne  qui  le  brûle;  la  sécrétion 
urinaire  est  diminuée  ou  suspendue  par  suite  de  la  soustraction  d'eau  et 
de  la  stase  ;  la  voix  est  faible  et  c<issée  ;  enfln  le  malade  épuisé,  défaillant 
sous  le  moindre  effort,  tombe  dans  une  apathie  qui  met  un  terme  à  ses 
4'raintes.  —  Un  degré  de  plus  dans  l'altération  du  sang,  et  l'on  voit  sur- 
venir le  choléra  asphyxique;  en  fait,  ce  degré  est  bien  souvent  franchi,  et 
le  choléra  séreux  que  je  viens  de  décrire  n'est  que  le  début  de  la  forme 
la  plus  redoutable.  Dans  d'autres  cas,  il  survient  bien  une  amélioration, 
ou  plutôt  une  pause  dans  la  marche  des  accidents;  mais  cette  pause  n'est 
que  temporaire,  et  après  cette  rémission  trompeuse,  la  cholérine,  repre- 
nant son  intensité  première,  aboutit  également  au  choléra  asphyxique. 
Dans  une  troisième  série  de  faits,  l'évolution  est  favorable  ;  après  une 
demi-journée,  une  journée,  le  flux  gastro-intestinal  cesse  avant  d'avoir 
produit  un  épaississement  du  sang  assez  notable  pour  déterminer  la  pa- 
résie  du  coîur;  les  selles  plus  rares  et  moins  copieuses  sont  de  nou- 
veau colorées  par  la  bile,  la  circulation  se  rétablit  ainsi  que  la  chaleur 
périphérique,  et  après  une  convalescence  (période  de.  réparation)  de  quel- 
i|ues  jours,  le  malade  est  rendu  à  la  santé. 

De  môme  que  le  choléra  muqueux  ne  diffère  pas  cliniquement  du  ca- 
tarrhe intestinal  commun,  de  même  le  choléra  séreux  est  semblable  au 
catarrhe  dit  cholériforme  ou  choléra  tiostras,  La   spécificité  de  la  cause. 
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répidémie,  les  propriétés  toxiques  des  déjections  séparent  ces  deux 
affections,  qui  ont  en  commun  le  flux  intestinal  et  Fépaississement  con- 
sécutif du  sang. 
choléra  anpbjxiqac.  —  Cette  forme  est  l'expression  la  plus  élevée 
.  de  Tempoisonneraent  cholérique,  mais  c'est  parle  degré  seulement  qu'elle 
difTère  de  la  précédente;  les  phénomènes  sont  identiques,  et  s'ils  sont  plus 
accentués,  c'est  que  la  condition  productrice,  l'épaississement  du  sang, 
est  elle-même  plus  marquée.  Le  développement  de  l'état  dit  asphyxique 
peut  être  très-rapide  lorsque  les  évacuations  très-abondantes  se  répètent 
coup  sur  coup  par  toutes  les  voies;  c'est  dans  ce  cas  que  les  épanche- 
ments  pathologiques  disparaissent  eux-mêmes  emportés  par  le  flux  inta- 
rissable de  l'intestin.  Lorsque  cette  phase  est  très-courte,  le  malade  peut 
fort  bien  ne  pas  garder  un  souvenir  exact  de  l'enchaînement  des  phéno- 
mènes, et  les  faits  de  ce  genre  expliquent,  sans  la  justifier,  l'opinion^ 
complètement  erronée,  qui  regarde  le  stade  paralytique  comme  pouvant 
être  primitif. 

Dans  cette  période,  qui  n'est  bien   souvent  que  le  précurseur  de  l'a- 
gonie, les  évacuations  diminuent  ou  cessent  parce  que  la  spoliation  aqueuse 
se  limite  forcément  par  son  abondance  même;  l'agitation  et  l'angoisse  do 
patient  font  place  à  un  calme  sinistre  avec  torpeur  intellectuelle  plus  ou 
moins  complète;  la  soif  et  les  crampes  persistent  ordinairement,  la  cya- 
nose est  absolue,  le  corps  paraît   amaigri,  les  traits  sont   tirés,  les  yeux 
sont  enfoncés  dans  les  orbites  par  suite  de  l'afTaissement  du  tissu  grais- 
seux, le  nez,  les  doigts,  les  orteils  sont  effilés  et  amincis,  la  peau  est 
froide  comme  celle  des  reptiles,  elle  se  met  en  équilibre  de  température 
avec  le  milieu  ambiant,  elle  n'a  plus  ni  turgescence  ni  élasticité  ;  la  voix 
est  abolie  ou  à  peine  perceptible,  soit  à  cause  de  l'inertie  des  muscles  vo- 
caux, soit  parce  que  la  colonne  d'air  expiré  est  poussée  trop   faiblement 
pour  faire  vibrer  les   cordes;  enfin   la   disparition  du  pouls  radial,  son 
affaiblissement  progressif  dans  les  crurales   et  les   carotides  révèlent  le 
phénomène  fondamental  de  cet  étal,  savoir  la  parésie  du  cœur  ;  les  bat- 
tements ne  sont  plus  perceptibles  à  la  main,  le  second  claquement  peut 
lui-même  s'éteindre,  et  la  conservation  d'un  premier  bruit  vague  et  mal 
frappé  est  le  seul  indice  de  la  motricité  défaillante  qui  entretient  un  reste 
de  vie.  La  stase  circulatoire  est  portée  au  point  que  les  artères  coupées 
ne  donnent  plus  de  sang,  et  que  les  veines  ne  laissent  écouler  que  quel- 
ques gouttes  d'un  sang  noir    sans  fluidité,  qui  ne  rougit  plus  au  contact 
de  l'air;  les  globules  ne  peuvent  plus  absorber  l'oxygène  parce  qu'ils  sont 
surchargés  d'acide  carbonique.  Cette  altération,  celte  suspension  de  Thé- 
malose  est  clairement  dcmonlrée  par  les  modifications  croissantes  de  Tair 
expiré  qui  renferme  toujours  moins  d'acide  carbonique,  et  qui  peut  finir 
par  être  semblable  à  l'air  inspiré,  auquel  cas  l'échange  gazeux  pulmonaire 
est  réellement  et  absolument  nul. 
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Bien  que  ces  phénomènes  se  succèdent  souvent  avec  une  telle  rapidité 
qu*ils  semblent  contemporains,  cependant  la  pathogénie  analytique  y  dé- 
mêle une  subordination  régulière  qui  est  la  suivante  :  épaississement  du 
sang;  —  modifications  physiques  de  la  circulation;  — .  abaissement  de  la 
tension  artérielle  et  diminution  des  sécrétions;  —inanition  des  tissus  et 
parésie  cardiaque  ;  —  arrêt  de  la  circulation  et  de  l'hématose  ;  —  ischémie 
pulmonaire;  —  altération  des  globules  rouges  par  surcharge  carbonique, 
asphyxie  globulaire.  Le  phénomène  fondamental  qui  distingue  cette  forme 
de  la  précédente  est  donc  la  parésie  du  cœur  :  aussi  la  désignation  choléra 
paralytique  est-elle  plus  exacte  que  celle  de  choléra  asphyxique.  Quant  â 
Texpression  choléra  algide,  c'est  la  plus  mauvaise,  car  elle  exprime  un 
fait  faux  ;  la  distribution  de  la  chaleur  à  la  périphérie  est  restreinte,  mais 
si  Ton  a  soin  de  pratiquer  l'exploration  dans  le  rectum  ou  le  vagin,  on 
constate  que  la  température  n'est  jamais  abaissée  au-dessous  de  la 
moyenne  normale,  et  que  dans  la  plupart  des  cas  elle  lui  est  notablement 
supérieure,  au  point  de  pouvoir  être  taxée  de  fébrile;  les  chiffres  38** ,5 
—  39*,  —  39°,  2,  —  ont  été  souvent  observés  (Gûterbock,  Zimmermann), 
le  chiffre  iO  degrés  a  été  vu  plusieurs  fois,  et  le  mot  algidilé  n'est  propre 
qu'à  induire  en  erreur  (1). 

Un  très-grand  nombre  de  malades  meurent  dans  cet  état,  après  un  in- 
tervalle qui  varie  de  deux  à  trente-six  heures;  quand  la  vie  se  prolonge 
au  delà  de  ce  terme,  d'autres  symptômes  apparaissent,  et  si  le  patient  suc- 
combe, la  mort  a  lieu  non  dans  l'attaque  d'empoisonnement,  mais  dans 
la  période  de  réparation. 

Répanuion.  —  La  difficulté  et  la  longueur  de  la  réparation  sont  en 
raison  directe  de  la  gravité  des  désordres  produits  par  le  poison  ;  nulle 
ou  du  moins  silencieuse  dans  le  choléra  muqueux,  la  période  de  répara- 
tion existe  plus  ou  moins  pénible  dans  tous  les  autres  cas  ;  elle  présente  ' 
deux  formes  principales  qui  ont  elles-mêmes  plusieurs  variétés;  ce  sont  la 
FORME  couMUiNE  et  la  FORME  TYPHOÏDE.  QucUo  que  soit  la  forme,  le  début 
de  la  réparation  est  indiqué  par  la  réapparition  des  bruits  du  cœur  et  du 
pouls,  par  le  retour  d'un  peu  de  chaleur  à  la  peau,  et  Vabaissement  de  la 


<1)  Macenuie,  Briqi^t  et  Mignot,  loc.  cit. 

GuPPERT,  In  Radius  Mittheilungen  ùber  die  asial.  CUolerUy  18:11.  —  Uïjbrenet,  De 
richt  ùber  die  Choiera  im  Kiew'schen.  Milit.  Spilal.  Berlin,  18 i8.  —  Doyère,  Comptes 
rend.  Acad.  «c,  18il).  —  Buhl,  HerUe  wid  Pfeufer's  Zeits.y  1855.  —  Zimxerman.n, 
DeulscJte  Klinik,  1856.  —  Griesinger,  loc.  cit  —  Macke.nsie,  fn  London  Hosp.  Reports, 
18r»C.  —  Charcot,  Sur  la  température  du  rectum  dans  le  choléra  (Gai.  méd.  PariSy 
1866).  —  GOterbock,  Die  Temperaturverliëltnme  in  der  Choiera  {Archirf.  j>ath.  Atiat.y 
1867).  —  KooTKER,  Waamemingen  betreffende  de  temperatur  bij  Choiera  asiatica  (Ne- 
ilerl.  T\)dsch.  voor  Geneesk.,  1867).  —  Lorain,  loc.  cit. 

MiCKOT,  Gai.  IteMom.,  1870.  —  Scodtetten,  Eodem  loco,  1870. 
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ien^tévalure  rectale,  par  le  ivnforceinent  de  la  voix,    la  cessation  des 
crampes  et  le  rélablissenienl  de  la  sécrétion  urinaire. 

La  PREMifiRE  URiNK  rendue  est  tout  à  fait  caractéristique  :  elle  entraine 
tes  éléments  accumulés  daus  les  tubuli  par  la  stase  ou  un  commencement 
dc"  néphrite,  et  renferme  en  conséquence  de  VépUhéliumy  des  cyUndres 
colloïdes  et  épithéliaux,  souvent  des  globules  de  sang  et  toujours  de 
Vnlbtimine;  par  suite  de  la  suspension  des  combustions  interstitielles,  elle 
est  pauvre  en  urée  et  en  chlorures  ;  en  revanche,  Tanurie  a  permis  l'ac- 
cumulation de  certains  produits  qui  n'existent  dans  l'urine  normale  qu'en 
quantité  inappréciable,  de  là  la  présence  du  sucre,  du  pignuni  biliaire 
ol  de  la  matière  bleue  connue  sous  le  nom  iVindicnn  (Buhl).  Cette  urim^ 
contient  souvent  en  outre  des  cristaux  d'acide  urique  et  d'oxalate  de 
chaux,  et  peut-être  de  l'acide  hippurique.  —  Dès  la  seconde  émission, 
Turine  peut  être  dépouillée  d'albumine  et  de  sucre,  mais  la  quantité 
d'urée  est  accrue,  et  quand  tout  va  bien,  Tétîit  normal  de  la  sécrétion  est 
reconstitué  entre  trois  et  six  jours. 

La  FORME  COMMUNE  présente  trois  variétés,  selon  que  la  réparaiion 
psl  rêf/ulière  et  complète,  -    incomplète,  —  ercei<sive. 

La  réparation  régulière  est  caractérisée  par  Famélioration  graduelle 
H  non  interrompue  des  symptômes  ;  dans  un  espace  de  six  à  dix  jours  à 
compter  du  début  de  Tattaque,  le  malade  est  rendu  à  une  santé  parfaite, 
i»t  dans  ce  cas  on  observe  assez  souvent  des  sueurs  abondantes  et  de  bonne 
tenipéntlure;  il  est  rare  qu'il  y  ait  quelque  phénomène  consécutif  tel  que 
furoncles  ou  exanthème.  —  Dans  la  réparation  incomplète  il   y  a  bien 
mie  amélioration  notable  quand  l'attaque  est  parvenue  à  son  acmé,  mais 
♦Ttte  amélioration  n'est  pas  continuellement  progressive,  et  dans  le  cas 
même   où    la  guérisou   a  lieu,  il  y  a,    durant   une  période   de    huit    à 
dix  joui-s,  lies  oscillations  qui    ramènent   un   danger  réel;  la  diarrhée 
d(*^'enue  muqueuse   reprend  par  moments  une  abondance  inquiétante; 
(Ml  bien  la  cliaîeur  ne  se  rétablit  pas  d'une  manière  persistante,  elle  est 
interrompue  par  des  frissons;  ou  bien,  après  une  première  émission  d'urine, 
la  sécrétion  reste  insuffisante;  ou  bien  le  pouls  se  développe  mal,  satis- 
faisant un  jour,  il  est   le  lendemain  petit,  imperceptible;  en  tout  cas, 
le  malade  n'a  pas  la  sensation  de  bien-être  qui  c^iractérise  si  bien  la 
variété  précédente,  il  a  la  tête  lourde  ou  douloureuse,  il  est  mal  en  train, 
somnolent  ou  en  proie  à  une  agitation  fatigante.  Cet  état  de  réparation 
traînante  peut  aboutir  enlin  à  la  gnérison  ;  dans  d'autres  cas,  tous  les 
symptômes  de  l'attaciue  reparaissent   et   le  malade  succombe,  ou  bien, 
échappant  à  ce  nouveau  péril,  il  tombe  dans  la  forme  typhoïde;  souvent 
entin,  sans  nouvelle  attaque  intercurrente,  la  réparation  irrégulière  con- 
duit à  des  accidents  secondaires  et  à  l'état  typhoïde.  —  La  réparation 
ej'cessirc  est  la  variété  la  plus  rare  de  la  forme  commune;  elle  diffère  des 
précédentes  par  une  fièvre  assez  intense,  l'hyperkinésie  cardiaque,  la  plé- 
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nitude  du  pouls  qui  esl  souvent  dicrote,  et  par  des  phénomènes  d'excita- 
tion cérébrale,  notamment  la  céphalalgie  et  le  délire  nocturne.  Quelle  que 
soit  sa  terminaison,  cette  variété  fébrile  est  très-courte;  après  un  jour  ou 
deux,  les  sympt6mes  s'amendent,  une  diurèse  ou  une  diaphorèse  abon- 
dante, ou  bien  des  exanthèmes  sont  le  signal  d'une  réparation  régulière; 
si  les  choses  ne  prennent  pas  celte  tournure  favorable,  on  voit,  après  le 
même  intervalle,  survenir  l'état  typhoïde  confirmé.  Dans  l'un  et  l'autre 
cas,  cet  état  fébrile  doit  être  considéré  comme  une  fièvre  réactionnelle 
liée  à  des  fluxions  viscérales,  surtout  à  une  congestion  active  de  l'encé- 
phale (Griesinger). 

Forme  typhoïde.  —  Les  états  compris  sous  le  nom  de  clioléra  typhoïde 
n'ont  en  commun  que  l'adynamie  (avec  sécheresse  et  fuliginosités  de  la 
langue)  et  la  stupeur  qui  constituent  le  complexus  symptomatique  appeh' 
typhoïde  ;  mais  à  tous  autres  égards  ces  états  diffèrent,  et  ce  n'est  certai- 
nement pas  un  progrès  que  de  les  avoir  confondus  sous  une  dénomination 
univoque.  —  En  fait  il  y  a  lieu  de  distinguer  au  moins  trois  groupes  de 
cas  :  dans  un  quart  des  faits  à  peu  près,  l'état  grave  résulte  de  l'insufTi- 
sance  urinaire;  après  la  terminaison  de  l'attaque,  il  y  a  bien  une  émis- 
sion d'urine,  mais  elle  est  rare,  albumineuse,  les  produits  de  dénutrition 
restent  accumulés  dans  le  sang,  le  patient  est  tué  par  urémie.  —  Dans 
un  second  groupe,  la  forme  peut  être  dite  comateuse;  après  un  jour  ou 
deux  de  fièvre  et  d'excitation  céphalique,  le  malade,  au  lieu  de  présenter 
les  sueurs  et  les  autres  phénomènes  critiques  de  la  réparation  excessive 
qui  tourne  à  bien,  tombe  dans  la  somnolence  et  le  coma,  et  il  meurl; 
tantôt  alors  les  résultats  de  Tautopsie  sont  nuls  et  la  mort  ne  peut  être 
attribuée  qu'à  l'épuisement;  tanlôl  on  trouve  une  congestion  intense  do 
l'encéphale  et  des  méninges,  avec  ou  sans  transsudation  séreuse  intra- 
crânienne.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  enfin,  l'état  typhoïde 
est  la  conséquence  de  lésions  viscérales  qui  ne  peuvent  évoluer  régulière- 
ment en  raison  de  l'altération  préalable  de  l'organisme  ;  de  ces  accidents, 
les  uns  sont  dus  aux  progrès  de  la  lésion  cholérique  elle-même,  qui  ne 
présente  ni  arrêt  ni  régression;  les  autres  sont  hi  conséquence  du  réta- 
blissement tumultueux  de  la  circulation  dans  des  vaisseaux  et  des  organes 
en  inanition,  et  aussi  de  l'action  nocive  exercée  par  un  sang  altéré  sur  des 
tissus  que  l'anémie  a  mis  en  élat  d'opportunité  morbide.  Les  principales 
de  ces  altérations  secondaires  sont  la  diphthérie  intestinale,  les  pneu- 
monies hypostatiques  ou  fibrineuses,  les  hémorrhagies  de  Tencéphale  ef 
des  méninges,  les  inflammations  de  la  parotide,  de  la  rate,  de  l'estomac, 
du  péritoine;  enfin  les  érysipèles  et  les  périchondrites  laryngées.  —  Les 
accidents  cutanés,  qui  apparaissent  surtout  du  septième  au  neuvième  jour, 
ne  présentent  aucune  forme  fixe  ;  toutes  les  variétés  d'exanthèmes  peuvent 
être  observées,  jusques  et  y  compris  l'éruption  varioliforme;  dans  bon 
nombre  de  cas,  des  poussées  de  furoncles  et  d'abcès  révèlent  un  véri- 
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table  état  pycmiquc.  —  Les  eschares,  la  gangrène  des  extrémités  (Magendie, 
Delbrûck)  sont  des  phénomènes  exceptionnels. 

La  longueur  de  la  convalescence  est  en  raison  directe  de  la  difliculté 
de  la  réparation;  dans  les  cas  les  plus  favorables,  les  malades  conservent 
une  susceptibilité  très-grande  des  organes  digestifs,  du  catarrhe  chronique, 
de  la  cardialgie.  Dans  d'autres  circonstances,  l'anémie  persiste  et  pro- 
gresse, et  l'on  voit  survenir  un  état  de  marasme  qui  entraîne  la  mort  au 
bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long.  Les  rechutes  et  les  récidives  ne  sont 
pas  très-rares,  surtout  lorsque  le  régime  n'est  pas  sévèrement  surveillé. 
Dans  certains  cas  enfin,  une  convalescence  heureusement  établie  est  in- 
terrompue par  l'explosion  d'accidents  nouveaux,  effets  tardifs  da  pro- 
cessus cholérique;  ce  sont  des  troubles  nerveux  (névralgies,  paralysies, 
aliénation  mentale)  ou  bien  les  phénomènes  du  mal  de  Bright  confirmé. 
A  l'exception  de  la  tuberculose,  les  maladies  consécutives  au  choléra  sont 
les  mêmes  que  celles  du  typhus  abdominal. 

Si  l'on  rapproche  ce  fait  des  autres  analogies  que  j'ai  signalées,  on 
verra  que  Tanatomie  pathologique,  les  symptômes  thermiques  de  la  p<^ 
riode  de  réparation,  les  suites  des  deux  maladies' établissent  entre  elles  de 
remarquables  rapports.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  la  physionomie  exté- 
rieure du  mal  indien  est  des  plus  trompeuses,  et  que  le  choléra,  dans 
son  ensemble,  doit  être  tenu  pour  un  processus  fébrile  à  détermination 
intestinale  spécifique.  Qu'on  supprime  la  notion  de  cause  et  de  thérapeu- 
tique, et  l'on  cherchera  vainement  une  différence  entre  le  choléra  as- 
phyxique  et  la  fièvre  palustre  cholériforme.  Ce  rapport  s'impose  avec  une 
entière  évidence.  Supposons  une  épidémie  de  pernicieuses  cholériformes  : 
les  phénomènes  de  l'attaque,  les  suites,  le  degré  de  péril,  tout  serait 
semblable,  l'efficacité  de  la  médication  quinique  démontrerait  seule  qu'il 
s'agit  du  poison  palustre  ordinaire  et  non  du  poison  tellurique  spécial 
produit  par  l'Indoslan. 

Le  pronoHiic  cst  extrêmement  grave,  sauf  pour  la  forme  muqueuse,  qui 
ne  tue  jamais  par  elle-même.  La  mortalité,  variable  d'ailleurs  dans  les 
diverses  épidémies,  suivant  l'encombrement  et  les  conditions  hygiéniques 
générales  de  la  localité  et  de  la  population,  oscille  entre  45  et  60  pour  iOO. 
Les  deux  tiers  des  décès  environ  appartiennent  à  l'attaque  elle-même,  le 
reste  incombe  à  la  réparation  et  aux  maladies  consécutives. 


TRAITEMENT. 

Les  3IESURES  PROPHYLACTIQUES  rcssorteut  clairement  de  l'étiologie,  je 
me  borne  à  en  sign.iler  les  principes  généraux.  F^e  choléra  peut  être  con- 
finé dans  son  berceau;  des  postes  sanitaires  aux  frontières  des  districts  à 
endémie,  des  quarantaines  sévères  imposées  aux  individus  provenant  de 
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ces  districts,  voilà  tout  ce  qui  est  nécessaire  pour  atteindre  ce  but  ;  je  me 
trompe,  il  faut  avant  tout  savoir  subordonner  les  intérêts  du  mercanti- 
lisme et  de  la  politique  aux  intérêts  de  Thumanité,  et  c'est  là  le  plus  dif- 
ficile. —  Si,  en  raison  de  Tinsuffisance  de  ces  mesures,  le  choléra  quitte 
son  domaine  originel  et  menace  TEurope,  il  faut  lui  barrer  la  route  en 
enfermant  dans  un  cercle  absolument  infranchissable  la  première  localité 
contaminée,  jusqu'à  ce  que  la  maladie  soit  entièrement  éteinte,  et  pour 
juger  du  fait  on  aura  égard  non  pas  seulement  aux  cas  de  choléra  séreux 
ou  asphyxique,  mais  surtout  aux  cas  de  choléra  catarrhal.  La  libre  circu- 
lation ne  sera  rétablie  qu'après  une  désinfection  complète  des  fosses  d'ai- 
sances et  de  tous  les  objets  ayant  servi  aux  malades.  —  Des  règles  sem- 
blables seront  observées  à  l'égard  des  navires  provenant  des  contrées 
suspectes. 

Dans  les  localités  atteintes,  les  malades  et  le  personnel  servant  seront 
isolés  autant  que  possible;  cette  mesure  est  difficilement  réalisable  dans 
les  habitations  particulières,  mais  elle  doit  être  imposée  sans  réserve  aux 
administrations  hospitalières.  Il  ne  s'agit  pas  ici  de  se  payer  de  mots 
mensongers,  et  de  sauver  les  apparences  par  un  isolement  virtuel,  ainsi 
qu'on  le  fait  à  Paris;  les  bâtiments,  les  latrines,  les  linges,  la  buanderie, 
le  personnel,  tout  ce  qui  est  à  l'usage  des  cholériques  doit  leur  être  ex- 
clusivement réservé  ;  les  médecins  doivent  changer  de  vêtements  avant  de 
se  rendre  auprès  d'autres  malades,  et  ils  doivent  désinfecter  leurs  mains 
au  moyen  d'une  solution  diluée  (au  millième)  de  permanganate  de  potasse. 
La  désinfection  a  une  importance  telle,  que  si  elle  est  rigoureusement 
faite,  elle  peut  compenser  jusqu'à  un  certain  point  le  défaut  d'isolement 
dans  les  maisons.  Les  vases  destinés  à  recevoir  les  déjections  des  ma- 
lades contiendront  toujours  à  l'avance  un  liquide  désinfectant  (sulfate  de 
fer,  acide  sulfurique,  nitrique,  phénique),  alin  que  les  matières  soient 
modifiées  dès  qu'elles  sont  rendues;  les  linges  seront  traités  de  même 
avant  d'être  donnés  au  lavage;  on  versera  tous  les  jours  une  quantité 
convenable  de  solution  désinfectante  dans  les  fosses  qui  reçoivent  les  ma- 
tières cholériques,  et  sous  aucun  prétexte  les  individus  bien  portants  ne 
se  serviront  de  ces  latrines;  enfin  le  parquet,  les  objets  de  literie,  seront 
de  temps  en  temps  asperges  avec  le  même  liquide.  Si  la  négligence  de  ces 
mesures  a  permis  l'imprégnation  et  la  diffusion  du  poison  dans  le  sol,  il 
ne  faut  pas  hésiter  à  pratiquer  des  irrigations  désinfectantes  deux  ou  trois 
fois  par  jour  dans  toute  retendue  de  la  localité  infectée.  —  Le  désinfec- 
tant le  plus  puissant  est  sans  contredit  le  permanganate  de  potasse,  mal- 
heureusement son  prix  le  rend  peu  propre  à  une  consommation  aussi 
abondante  ;  le  sulfate  de  fer  échappe  à  cette  objection  ;  la  solution  d'une 
partie  dans  huit  d'eau  est  celle  qu'a  recommandée  Pettenkofer;  après  de 
nombreuses  recherches  comparatives,  Ilisch  a  donné  la  préférence  à 
l'acide  sulfurique  (1  partie  dans  100  d'eau).  Des  fumigations  sulfureuses. 
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•Un  dc^^ementâ  «le  cblore  romplètait  ■lOeamt  cHlf  sme  de  me- 
Mire*. 

Le  traheineat  prophjbctiqoe  indhidoel  ne  cospreBd  que  des  précan- 
tions  hjjrîéaiqoes:  quoi  qa*ail  po  préteodre  an  dariaUnisiiie  éhonté,  an- 
unifie  préparation  œ  met  à  Tabri  des  effets  du  poisoQ  ;  tout  ce  q«*oo  peut 
Cure,  c'est  d'éditer  les  émanalioDs  noches  des  déjectioiis,  de  prétenir  par 
one  hj gîène  sévère  les  désordres  pstro-intestinanx,  et  de  traiter  comme 
une  maladie  sérieuse  le  moindre  dérangement  des  fonctions  intestinales, 
l'ne  légère  diarrhée,  qai  en  temps  ordinaire  pent  être  impanément  néffligée, 
doit  éTeiller  en  temps  d*épidémie  une  anxieose  sollicitude  ;  cette  diarrhée 
commune  en  apparence  est  peut-être  la  forme  bénifne  de  Tempoisonne- 
ment,  et  eu  la  combattant  énerpquement,  on  peut  empêcher  la  mutation 
redoutable  du  choléra  muqueux  en  choléra  séreux.  Le  séjour  au  Ht,  la 
diète,  les  préparations  opiacées  (sous  forme  de  pihiles,  de  teinture  ou  de 
laudanum),  quelques  boissons  aromatiques  stimulantes  (^infusion  de  mé- 
lisse, de  menthe,  de  thé),  sont  les  premiers  moyens  à  mettre  en  œurre.  Si  les 
accidents  sont  enrayés,  Topium  doit  être  administré  à  doses  décroissantes 
pendant  trois  à  quatre  jours,  elle  ré«jme  exige  une  grande  surveillance; 
le  malade  ne  doit  être  tenu  pour  guéri  que  lorsqu'il  a  eu  plusieurs  selles 
moulées  de  consistance  normale. 

La  multiplicité  des  médicatioxs  dirigées  contre  le  choléra  séreux  est 
4lue  à  rignorance  de  notions  pathogéniques  précises.  Les  théories  les  plus 
étranges  ont  produit  les  traitements  les  plus  bizarres;  cela  devait  être, 
mais  cela  n'est  plus  admissible;  il  faut,  ici  comme  toujours,  obéir  aux  indi- 
cations fournies  par  la  palhogénie.  Or  l'indication  fondamentale  a  déjà 
«^lé  formulée  dès  1830  par  Hennann  :  il  faut,  avant  tout,  arrêter  le  flux 
intestinal  aûn  de  prévenir  l'épaississement  du  sang  et  les  accidents  d'as- 
phyxie et  d'inanition  interstitielle  ;  de  plus,  il  faut  agir  avec  une  grande 
rapidité,  parce  que  l'absorption  est  promptement  suspendue  à  la  surface 
de  l'intestin.  Si  l'attaque  est  tout  à  fait  au  début,  je  commence  par  l'opium, 
que  je  donne  sous  forme  de  teinture  ou  de  laudanum  dans  une  potion 
vineuse  additionnée  d'acétate  d'ammoniaque  et  de  sirop  d'éther;  si,  après 
quelques  heures,  les  selles  présentent  une  modification  favorable,  je  con- 
tinue cette  médication  ou  je  substitue  à  l'opium  la  poudre  de  Dover; 
mais  si  le  flux  intestinal  n'est  pas  amendé,  j'ai  aussitôt  recours  à  la  méthode 
indo-anglaise  :  je  donne  le  calomel  à  la  dose  de  5  centigrammes  toutes  les 
heures  ou  toutes  les  demi-heures,  si  le  cas  est  pressant,  et  au  premier  signe 
de  refroidissement  périphérique,  je  fais  faire  des  lotions  froides  avec  le  vinai- 
gre aromati.|ue  ou  l'alcool  camphré,  mais  au  lieu  de  les  répéter  seulement 
deux  ou  trois  fois  par  jour,  ainsi  que  je  le  pratique  dans  la  fièvre  typhoïde,  je 
les  réitère  toutes  les  deux  heures;  après  chaque  lotion,  dont  la  durée  n'est 
que  de  trente  à  soixante  secondes,  le  patient  est  enveloppé  sans  être  essuyé 
dans  une  couverture  de  laine.  On  évitera  de  gorger  le  malade  de  boissons 
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ihaudes,  qui  ne  fout  qu'exciter  les  vomissements  et  la  diarrhée;  on  donnera 
simplement  des  fragments  de  glace,  de  Teau  de  Seltz  glacée  par  petite 
quantité  «^  la  fois,  et  si  Taffaiblissement  du  pouls  fait  craindre  la  parésie 
cardiaque,  on  substitue  à  Teau  du  Champagne  frappé,  ou  simplement  un 
mélange  d'eau-de-vie  glacée,  ou  bien  encore  du  café  et  de  l'eau-de-vie. 
Il  va  sans  dire  que  l'administration  du  calomel  doit  être  suspendue  si  des 
vomissements  suivent  l'ingestion  de  chaque  dose.  Dans  le  cas  contraire, 
le  médicament  est  continué  à  doses  décroissantes  jusqu'à  ce  que  les  éva- 
cuations prennent  le  caractère  muqueux  ou  jusqu'à  ce  qu'elles  cessent 
—  Si  ce  traitement  ne  réussit  pas  et  que  l'épaississement  du  sang  amène 
l'état  asphyxique,  la  seule  indication  rationnelle  est  celle  qu'a  posée  Her- 
mann  :  il  faut  restituer  l'eau  nécessaire  à  la  circulation,  au  moyen  d'injec- 
tions d'eau  tiède  dans  le  système  veineux  ;  cette  pratique  a  réussi  plu- 
sieurs fois,  elle  compterait  plus  de  succès  si  le  trouble  mécanique  existait 
seul,  mais  la  parésie  cardiaque,  l'altération  intime  du  système  nerveux  et 
des  tissus  sont  souvent  trop  avancées  pour  que  le  simple  accroissement 
de  la  fluidité  du  liquide  ait  quelque  efficacité. 

Les  formes  communes  .de  la  réparation  ne  nécessitent  aucun  traitement 
spécial  ;  les  accidents  de  congestion  céphalique  qui  caractérisent  la  réac- 
tion excessive  doivent  être  combattus  par  les  sangsues  derrière  les 
oreilles,  les  applications  froides  sur  la  tête,  au  besoin  les  vésicatoires  aux 
membres  inférieurs,  mais  la  saignée  générale  ne  m'a  jamais  paru  indi- 
quée. —  Dans  le  choléra  typhoïde,  les  indications  varient  beaucoup  selon 
les  prédominances  symptomatiques;  la  forme  urémique  sera  traitée  (sans 
grandes  chances  de  succès)  selon  les  règles  qni  ont  été  exposées  à  propos 
de  l'urémie;  dans  la  forme  comateuse,  les  aspersions  froides  et  les  stimu- 
lants sont  les  meilleurs  moyens  d'action;  enfin,  dans  les  formes  viscérales, 
les  révulsifs,  les  toniques  constituent  la  médication  la  plus  utile.  —  La 
dyspepsie  de  la  convalescence  réclame  Vemploi  des  amers  et  des  prépa- 
rations de  fer  et  de  quinquina. 
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GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

L'origine  première  du  poison  varioliqne  est  inconnue.  Aujourd'hui  il 
constitue  bien  réellement  un  poison  humain,  car  la  maladie,  dépourvue 
de  spontanéité  saisissable,  n'est  engendrée  que  par  la  transmission  de 
rhorome  malade  à  Thomme  sain  (i).  A  l'inverse  du  choléra,  la  variole 
possède  la  transmissibilité  fixe  et  la  transmissibilité  diffuse;  le  poison,  en 

(1)  Sydenram,  Morton,  Huxham,  Rorsieri,  J.  p.  FRAm. 

Storch,  Abhandlung  von  Blattemkrankheiten.ïÀ%enach,  1753.  ~  llOFMAific,  AbhamU. 
ton  denPockeii.  Munster,  1770.—  Mdhrt,  Hufeland'sJoumal,  XXVIII-XXX.  — Stieglitz, 
Ilom's  Ardiiv,  XI.  —  Bérard  et  Lavit,  Essai  sur  les  anomalies  de  la  variole  et  de  la 
varicelle.  Montpellier,  1818.  —  Eicbborn,  Handb.  uber  die  Behandlung  und  Verhutung 
der  contagiôs-fieberliaflen  Exanthemen,  Berlin,  1831.  —  Petzoldt,  Z>ie  Pockenkrankheil 
mit  besonderer  Hucksicftt  auf  path.  Anaiomie.  Leipzig,  183G.  — Wu^uams,  Eléments  of 
medicine.  London,  laiG.  —  Giktrac,  Pathologie  interne.  Paris,  1859.  —  Trousseau, 
Clinique  méd.  —  Hebra,  Acule  Exanthème  und  Hautkranfsheiten.  Erlangen,  1868.  — 
Alméras,  Des  rash  ou  exanthèmes  scarlatiniformes^  thèse  de  Paris,  1862.  —  Eimer,  Die 
Blattemkrankiieit  in  path.  und  sanitàts-poliieilicher  Beiiehung.  Leipzig,  1853  — 
Foucard,  Gai.  hop.,  1862  —  Thore,  Gai.  méd.  1862.  —  Ollivier,  De  la  variole  des 
nouveau-nés  (Union  méd.j  1862).  —  Chalmers  Miles,  On  the  Emploijement  of  the  Sar- 
racenia  as  a  remedy  for  small-pox  (Jhe  Lancety  1862).  —  Stark,  Beob.  einer  kleinen 
Pocken  Epidémie  in  der  Klinik  de*  Prof.  Gerhard  {Arch.  f  Heilk.,  1863).  —  Lethery, 
On  Small-pox  in  the  City  of  London  ÇMed.  Times  and  Gai.,  1863).  —  Ferrihi,  SalV 
aiione  terapeutica  dei  SolfitiiAnn.  mUv.  di  med.,  1863).  —  Haldane,  Sarracenica  pur- 
purea  (Edinb.  med.  Joum,y  1863).  —  Richard  Léo,  Ardnv  der  Heilk.j  186i.  —  Vox 
Pastan,  Berlin,  klin.  Wodien.,  1864.  —  Auspitz  und  Bascb,  Unlersudiungen  swr  Ana- 
tomie  des  Blattemprocesses  (Virdiow's  Arcltiv,  1864).  —  Kucbenmeister,  Expérimente 
atir  Ergrûndung  der  Naiur  und  Importation  de*  Pockengiftes  ((Ester.  Zeits.  f.  prakt, 
IleHk.,  1864).  —  Béraud,   Orchite  et  ovarite  variolevses  (Ardi.  gên.  méd.,  1859).  — 
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effet,  est  contenu  d'une  part  dans  le  liquide  des  pustules,  de  sorte  que 
tout  contact  de  ce  liquide  avec  une  partie  privée  d*épiderme  peut  infecter 
un  organisme  sain  par  contagion  fixe  (inoculation)  et  reproduire  la  ma- 
ladie; et  d'autre  part,  le  poison  est  renfermé  dans  les  produits  halitueux 
exhalés  par  la  surface  cutanée  du  malade,  et  surtout  dans  les  particules 
oi^niques  résultant  de  la  dessiccation  des  pustules.  Ces  particules  se  dé- 
tachent à  un  moment  donné,  et  grâce  à  leur  divisibilité  et  à  leur  mobilité, 
elles  deviennent  des  agents  de  transmission  à  distance,  lesquels  sont  ca- 


Hbrvieux,  De  la  variole  dans  Vétat  puerpéral  {Gai.  hôp.,  186 i).  —  Gandini,  Casi  di 
vaiolo  (p'ave  trattati  coi  Solfiti  di  Soda  e  di  Magntsia  (Gaa.  med.  ilal,  Lomb.^  1864). 
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{Union  méd.,  1865). 

Zavizianos,  Études  sur  les  phénomènes  spinaux  dans  les  fièvres  éruptives,  thèse  de 
Paris,  1866.  —  Yingtrimieb,  Rapport  sur  l'épidémie,  etc.  Rouen,  1866.  —  Helmke,  Ue* 
ber  die  Incubations*eit  der  Pocken  (JenaUche  Zeits.,  1866).  —  Welsche,  Intrauterine 
variola  {Wurtemb.  med.  Corresp.  Blatt.,  1866).  —  Corril,  Anat.  de  la  pustule  de  la 
variole  et  de  la  vésicule  de  la  varicelle  {Journ.  de  Vanai.  et  de  la  physiol.,  1856).  — 
ËiSEMSCUiTZ,  Einige  Beobachtungen  Uber  acute  Exanthème  im  Kindesalter  (Jahrb.  f.  Kin- 
derheilk.j  1866).  —Kobn,  Ueber  dos  gleichteitige  Vorkommen  %weier  acuten  Exanthème 
an  etnem  und  demselben  Individuum  und  Uber  das  Erythema  variolosum  {Wiener  med. 
Woc*en.,1867).  —  Poppeb,  Ueber  das  Blattemgift  {ŒsUr,  ZeiU.  f.  prakt.  Ueilk.,  1867) 

—  Frôuch,  Die  Eigenwàrme  im  Fieber  der  ufahren  Blattern  {Arch.  d.  Heilk.,  1867).  — 
Krauss,  Ein  Fall  von  Lahmung  des  M.  abducens  als  Nachkrankheit  nach  Variola  {Wur^ 
temh.  med.  Corresp.  Blatt,  1867).--  Petgrsen,  Bibliolh.  for  Lœger,  1867.  —  Einborn» 
Sit%ungsprotokolle  der  Versamml.  russ.  Aente,  1867.  —  Jaccoud,  Clinique  mèd.  Paris, 
1867.  —  Besnier,  De  la  période  d'incubation  dans  les  maladies  éruptives  {Ga%.  Mp.,, 
1868).  —  Laboulbène,  Sur  l'incubation  de  la  variole  {Ga%.  hebdom.,  1868).  —  Stoehr, 
U^ter  Combination  von  Blattern  und  Syphilis  {Arch.  f.  klin.  Med.,  1868).  —  Koerber« 
Bericht  uber  die  Pockenepidemie,  etc.  {Petersb.  med.  Zeits.,  1868).  —  Zaniboni,  Rela- 
iione  delV  epidemia  di  vaiolo,  etc.  {Gai.  med.  ital.  Lomb.,  1860).  —  Bernutz,  Variole 
anormale  {Union  méd.,  1868). 

CASTAiRGS,£^Mat  sur  la  variole  hémorrhagique,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Higginbotbav,. 
Ein  FaU  von  Variola  hœmorrhagica  {Petersb.  med.  Zeit.,  1868.  —  Seiler,  Ueber  die 
Pocken  und  Schutimittel  gegen  dieselben,  etc.  Zurich,  1868.  —  Huguenin,  Path.  Bei- 
trdge.  Zurich,  1869.  —  Keith,  Carbolic  acid  in  scarlatina,  measles  and  small  pox  {the 
Lancet,  1869).  —  Papper,  A  contribution  to  the  clinical  history  of  variolous  disease 
{American  Journ.  of  med.  Se,  1869).  —  Goubeau,  Des  accidents  qui  compliquent  la 
variole,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Isambert,  Union  méd.,  1869.  —  Du  Séjour,  la  Con- 
valescence dans  la  variole,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Gross,  Blattembehandlung  {Wiener 
med.  Wochen.,  1869).  —  Ballaru,  Med.  Times  andGai.,  1869.  —  Desnos  cl  Hocbard» 
Des  complications  cardiaques  dans  la  variole,  et  notamment  de  la  myocardite  varioleuse 
{Union  méd.,  1870).  —Desnos,  Considérations  sur  le  diagnostic,le  pronostic  et  la  théra^ 
peutique  de  quelques-unes  des  principales  formes  de  la  variole  {Soc.  méd.  des  hôp.  — 
Uwm  med.,  1870).  —  Hayeîi,  Étude  sur  les  myosites  symptomaliques  {ArclUves  de  ph^ 
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pables  d'empoisonner,  après  un  long  inlenralk,  des  indindiis  qui  n'ont 
Jamais  eu  de  rapport  immédiat  a^ec  un  tarioleux.  A  l'état  de  àocité,  le 
poison  a  une  ténacité  extrême  ;  intimement  uni  aux  débris  organiques  qui 
lui  serrent  de  Téhicule,  il  est  dqrfacé,  aTec  eux,  mais  non  modifié,  par  les 
rourants  atmosphériques;  il  reste  indéfiniment  celé,  mab  indéfiniment 
puissant  dans  les  objets  qui  ont  senri  aux  malades,  et  si,  après  un  long 
intenralle,  il  est  enfin  absorbé  par  un  organisme  en  réceptivité,  il  témoigne 
|)ar  des  effets  non  douteux  qu'il  n'a  rien  perdu  de  sa  puissance  première. 

«i«/.,  1870).  —  VtALis,  Thèse  ée  P«Hf,  1870.  —  QoiBitCAi:»,  Smr  In  iènam  riteérmiet 
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Voyez  comme  complément  les  bibliographies  de  rendoeardit»*,  «le  la  péricardite  et  de 
la  myocardite. 
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A  Fêlai  fniis,  le  poison  a  son  maximum  d'aclivilé  au  momenl  où  le  con- 
tenu séreux  des  vésicules  commence  à  se  troubler;  d'après  les  résultais 
né|;alifs  de  certaines  expériences,  il  est  permis  de  croire  que  le  poison 
n'existe  ni  dans  le  sang  ni  dans  les  produits  de  sécrétion  des  malades.  Ce 
point,  toutefois,  ne  me  paraît  pas  complètement  acquis.  —  La  nature  du 
poison  est  encore  douteuse;  des  recherches  récentes  tendent  à  établir  que 
le  contage  est  constitué  par  des  organismes  inférieurs  (animaux  suivant 
quelques  observateurs,  végétaux  suivant  la  majorité),  mais  la  conclusion 
est  encore  prématurée  ;  car  en  admettant,  ce  que  je  concède,  que  Texis- 
tenco  de  ces  organismes  est  constante,  il  faut  reconnaître  qu'ils  n*ont  dans 
la  variole  aucun  caractère  spécifique  qui  les  distingue  de  ceux  des  autres 
maladies  zymotiques  ;  et  par  suite  on  doit  se  demander  si  ces  formations 
organiques  no  seraient  pas  un  des  effets  de  Tempoisonnement,  au  lieu 
d'être  le  poison  lui-même. 

La  puissance  du  poison  variolique  est  pandémiquc,  mais  elle  est  subor- 
donnée à  la  réceptivité  oi*ganique  non-seulement  quant  au  degré  de  ses 
effets,  mais  aussi  quant  à  leur  production.  Le  fait  d'une  immunité  natu- 
relle totale  est  prouvé  par  le  grand  nombre  des  individus  qui  échappaient 
à  toute  atteinte  dans  les  épidémies  de  variole  antérieures  à  la  découverte 
<le  la  vaccine  ;  le  fait  de  l'immunité  partielle  et  variable  selon  la  récepti- 
vité individuelle,  est  établi  par  Tintensité  variable  des  efiTets  du  poison 
chez  divers  malades  dans  le  même  temps  et  dans  le  même  lieu.  On  n'est 
point  fondé  à  attribuer  cette  pluralité  de  formes  à  la  pluralité  des  poi- 
som;  car  ici,  comme  dans  le  choléra,  la  forme  la  plus  légère  peut  trans- 
mettre la  plus  intense;  le  poison  est  un,  la  réceptivUé  est  multiple  comme 
f  individu.  D'un  autre  côté,  on  ne  peut  imputer  les  formes  légères  de  la 
variole  à  la  vulgarisation  de  la  vaccine  ;  que  ces  formes  favorables  soient 
par  là  devenues  beaucoup  plus  nombreuses,  cela  est  positif,  mais  elles 
existaient  avant  la  vaccine,  et  la  preuve,  c'est  qu'à  l'époque  où  l'on  prati- 
quait l'inoculation  artificielle  de  la  variole,  on  avait  bien  soin  de  n'em- 
ployer que  le  poison  des  cas  les  plus  légers.  L'idée  théorique  était  erronée, 
puisque  le  produit  dépend  surtout  du  terrain  et  non  de  la  semence,  mais 
cette  pratique  prouve  péremptoirement  que  les  formes  légères  de  la  va- 
riole ont  précédé  la  vaccine. 

La  réceptivité  pour  le  poison  variolique  est  égale  dans  les  deux  sexes, 
elle  existe  à  tout  âge,  même  chez  le  fœtus,  elle  est  de  tous  les  pays  et  de 
toutes  les  races;  mais,  à  de  rares  exceptions  près,  elle  est  totalement 
éteinte  par  une  première  attaque  de  variole  ;  elle  est  détruite  à  un  moindre 
degré  par  l'inoculation  de  la  variole  de  la  vache  ou  vaccine;  l'immunité 
ainsi  conférée  n'est  pas  absolue,  elle  a  pour  effet  de  substituer  la  forme 
légère  de  l'empoisonnement  à  la  forme  grave,  mais  cette  propriété  sub- 
stitutive s'affaiblit  à  mesure  que  l'individu  s'éloigne  de  l'époque  de  la 
vaccine,  et  elle  n'est  restaurée  que    par  une  nouvelle  vaccination.  En 
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raison  de  la  généralisation  de  la  vaccine,  les  formes  légères  dans  les 
épidémies  actuelles  de  vaiîole  remportent  en  nombre  sur  les  formes 
intenses;  le  rapport  était  inverse  dans  les  varioles  antérieures  à  Tinocula- 
tion  vaccinale.  —  La  faiblesse  constitutionnelle,  les  mauvaises  conditions 
hygiéniques,  les  excès  et  les  fatigues  de  toute  sorte,  exposent  aux  formes 
graves  de  la  maladie  ;  Tinfluence  nocive  de  ces  circonstances  est  telle  que 
je  Tai  vue  plusieurs  fois  annihiler  Faction  salutaire  d'une  vaccine  dont  la 
période  de  préservation  n'était  pas  encore  épuisée.  -—  Les  causes  des 
épidémies  sont  ignorées,  et  les  conditions  qui  y  mettent  fin  sont  plus 
obscures  encore  ;  il  faut  admettre  ou  que  le  poison  s'affaiblit  à  force  de 
se  reproduire,  ou  que  l'épidémie  cesse  parce  que  tous  les  individus  en 
réceptivité  en  ont  subi  l'atteinte  ;  ces  explications  sont  rationnelles,  mais 
hypothétiques. 

Les  formes  cliniques  de  l'infection  varioleuse  sont  au  nombre  de  deux, 
savoir,  par  ordre  de  gravité  décroissante,  la  variole,  —  la  varioloîde. 
Toutes  deux  ont  pour  manifestation  extérieure  une  inflammation  de  la  peau 
ou  dermatite;  mais  dans  la  variole,  cette  inflammation  est  profonde,  tandis 
qu'elle  est  superficielle  dans  l'autre  forme.  Le  pronostic  de  la  yariole  est 
sérieux,  celui  de  la  varioloîde  est  favorable  ;  enfin  la  durée  est  de  quatre 
semaines  et  plus  pour  la  variole  {mriola  vera)y  —  de  deux  à  trois  pour 
la  varioloîde. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Les  léfiions  catAnécs  de  la  variole  vraie  sont  celles  d'une  dermatite 
suppurative  et  ulcéreuse  disposée  par  petits  foyers  plus  ou  moins  nom- 
breux. On  a  cru  longtemps  que  cette  inflammation  était  accompagnée 
d'une  production  pseudo-membraneuse  cloisonnant  en  loges  le  foyer  ou 
bouton;  mais  Ilebra  a  montré  que  cette  apparence  résulte  simplement  de 
l'imbibition  interstitielle  et  du  soulèvement  des  diverses  couches  super- 
posées de  l'épiderme.  Les  lésions  initiales  sont  des  hyperémies  circon- 
scrites et  isolées  qui  occupent  toute  l'épaisseur  du  derme  jusqu'au  tissu 
sous-cutané,  mais  qui  ont  leur  plus  grand  développement  dans  le  corps 
papillairc;  les  papilles  paraissent  allongées  par  suite  du  développement 
des  anses  vasculaires,  leur  revêtement  épidermique  est  fortement  soulevé, 
et  le  réseau  de  Malpighi  est  épaissi  en  totalité  (Bârensprung).  Le  bouton 
se  présente  alors  sous  forme  d'une  élevure  rouge  à  peine  saillante,  indurée, 
circulaire,  sans  trace  de  cavité  ni  de  liquide  ;  c'est  une  papule.  —  Bientôt 
survient  l'exsudation  d'un  liquide  séreux  qui  imbibe  les  couches  profondes 
de  l'épiderme,  en  dissocie  les  éléments,  et  arrive  sous  la  couche  superfi- 
cielle, plus  résistante,  qui  l'arrête;  dans  ce  trajet,  le  liquide  refoule  à  la 
périphérie  les  cellules  du  réseau  de  Malpighi,  qui  sont  elles-mêmes  gorgées 
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d'un  exsudât  fluide,  et  ce  sonl  ces  cellules  accumulées  en  zone  circulaire 
au  pourtour  du  bouton  qui  ont  été  prises  pour  une  pseudo-membrane  ; 
la  couche  épidermique  superficielle  est  soulevée  au  centre  par  le  liquide 
collecté  :  ainsi  la  papule  a  été  transformée  en  vésicule.  —  Dans  une 
troisième  phase,  le  liquide  se  trouble  par  suite  de  la  formation  cellulaire 
hyperplasiqiie  du  réseau  de  Malpighi,  la  vésicule  est  changée  en  pustule. 
—  On  peut  constater  alors  que  toutes  les  parties  du  derme  qui  ont  été 
imbibées  par  Texsudat  liquide  sont  détruites  par  la  suppuration  (Bârens- 
pining):  aussi  la  pustule  contient,  outre  le  pus,  des  débris  du  tissu  dissocié 
et  détruit.  Enfin,  sous  la  pression  croissante  du  liquide,  la  surface  amin- 
cie de  la  pustule  cède  et  se  rompt,  et  après  l'écoulement  du  contenu,  on 
trouve  au  fond  de  petites  ulcérations  cratériformes,  bien  détergées;  elles 
guérissent  «ans  réparation  complète  de  la  perte  de  substance,  en  laissant 
des  dépressions  cicatricielles  qui  rappellent  la  forme  de  Tulcération  elfe- 
méme. 

La  dermalile  des  formes  légères  est  superficielle,  et  plusieurs  évenlua- 
litcs  sont  possibles  ;  la  perle  de  substance  n'existe  que  dans  quelques 
boutons;  sur  les  autres,  elle  est  à  peine  appréciable,  et  après  la  guérison 
il  n'y  a  qu'un  très-petit  nombre  de  cicatrices  déprimées,  les  autres  sont 
si  peu  marquées  qu'elles  ne  peuvent  être  discernées  que  de  très-près. 
Dans  d'autres  cas,  l'inflammation  perd  le  caractère  d'une  inflammation 
interstitielle  (diphthérie),  ou  du  moins  l'exsudal  est  éliminé  par  dissocia- 
tion sans  nécrose  du  tissu,  il  n'y  a  pas  du  tout  de  perte  de  substance;  le 
contenu  de  la  pustule  se  dessèche  et  se  transforme  sur  place,  avec  l'oper- 
cule qui  le  recouvre,  en  une  croûte  d'un  jaune  plus  ou  moins  brun  (croûte 
melliforme),  et  quand  ces  croûtes  tombent,  il  reste  non  pas  des  dépres- 
sions, mais  des  saillies  circulaires  d'un  rouge  foncé  dues  à  la  tuméfaction 
persistante  du  corps  papillaire.  Peu  à  peu  ces  saillies  s'afl*aissent,  la  rou- 
geur disparaît,  et  la  peau  ne  conserve  aucune  trace  de  l'éruption.  Celle 
variété  coïncide  souvent  avec  Tune  des  précédentes,  et  l'on  retrouve  alors 
quelques  rares  cicatrices  qui  rappellent  l'existence,  mais  non  pas  l'abon- 
dance de  la  pustulation. 

Les  boutons  varioliques  n'ont  pas  toujours  à  leur  surface  une  disposition 
sphérique  régulière,  le  centre  est  souvent  déprimé  en  ombilic,  comme  si 
le  soulèvement  de  l'épiderme  avait  été  empêché  en  ce  point  par  rétrac- 
tion ou  par  adhérence.  Cette  ombilication  dont  on  a  fait  à  tort  un  caractère 
distinctif,  n'est  point  constante  ;  elle  n'est  liée  à  aucune  forme  en  particulier, 
et  elle  résulte  soit  de  la  présence  d'un  follicule  pileux  à  l'orifice  duquel  le 
soulèvement  épidermique  est  entravé,  soit  du  maintien  de  l'adhérence 
entre  les  couches  profondes  de  l'épiderme  et  la  couche  superficielle  cornée 
qui  forme  l'opercule  du  bouton  (Simon).  Dans  quelques  cas  on  obsene 
«ne  apparence  d'ombilic  dans  des  boutons  encore  aplatis;  cet  aspect  est 
produit,  selon  Barensprung,  par  la  difTérence  de  coloration  de  Texsudat, 
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qui  est  blanc  à  la  circonférence  et  rouge  au  centre  ;  i'ombilication  ne  de- 
vient réelle  qu'au  début  de  la  dessiccation,  qui  commence  par  le  centre. 

Indépendamment  du  pus,  des  granulations  et  des  jeunes  cellules  épi- 
dermiques,  les  pustules  contiennent  toujours,  d'après  Hallier,  des  spores 
de  champignon  Micrococcus  animés  de  mouvements  circulaires  et  réunis 
en  fdaments  (chaînes  de  Mykothrix,  selon  Itzigsohn);  dans  chacun  des 
anneaux  de  la  chaîne  on  trouve  un  spore.  De  nouvelles  observations  sont 
nécessaires,  surtout  en  présence  des  résultats  négatifs  obtenus  par  Lebert. 
.  —  Le  pus  variolique  renferme,  outre  Teau,  Falbumine  et  la  graisse,  de 
petites  proportions  de  chlorhydrate  et  de  phosphate  de  soude,  de  lactate 
d'ammoniaque  et  de  phosphate  de  chaux  (Lebert). 

Le  sanB  est  sale,  d'un  noir  brunâtre,  peu  coagulable,  il  imbibe  forte- 
ment la  membrane  interne  du  cœur  et  des  vaisseaux;  mais  indépendam- 
ment de  cette  altération  physique  qui  est  commune  à  toutes  les  mala- 
dies infectieuses,  il  présente  une  altération  chimique  qui  est  en  rapport 
avec  le  désordre  des  combustions  interstitielles  et  la  suspension  de  l'hé- 
matose cutanée  (asphyxie  cutanée)  :  la  quantité  d'urée  est  accrue,  celle 
de  glycose  est  diminuée,  et  avec  un  abaissement  croissant  de  l'oxygène  il 
y  a  une  augmentation  proportionnelle  d'acide  carbonique.  D'après  les  ob- 
servations récentes  de  Coze  et  Feltz,  le  sang  contient  une  forme  particu- 
lière de  vibrions,  et  il  tue  les  animaux  auquels  il  est  inoculé.  Sur  ce  point 
encore  le  jugement  doit  être  réservé,  Lebert  n'a  pu  jusqu'ici  retrouver  ces 
infusoires  dans  le  sang  des  varioliques. 

Telles  sont  les  seules  lésions  constantes  de  la  variole  ;  elle  peut  tuer  sans 
présenter  aucune  autre  altération,  et  la  mort  ne  peut  être  attribuée  alors 
qu'à  l'asphyxie  du  sang.  Dans  d'autres  circonstances,  les  lésions  sont  bien 
plus  complexes  et  suffisent  amplement  pour  rendre  compte  de  la  mort,  alors 
même  que  l'éruption  est  assez  rare  pour  n'avoir  pas  entravé  sérieusement 
l'hématose  cutanée.  L'éruption,  au  lieu  d'être  limitée  à  la  peau  ou  aux  régions 
muqueuses  qui  y  confinent,  envahit  les  muqueuses  viscérales  et  y  provoque 
des  accidents  graves  à  échéance  plus  ou  moins  rapide  :  l'éiuMithéine  du 
pharynx,  du  larynx,  des  bronches,  de  l'intestin  n'est  point  rare,  et  il  est 
souvent  la  cause  directe  de  la  mort.  Dans  l'intestin,  la  phlegmasie-  est 
toujours  interstitielle  (diphthérique),  et  chaque  pustule  donne  lieu  à  une 
ulcération  arrondie  qui  intéresse  tout  ou  partie  de  la  muqueuse.  L'érup- 
tion intestinale  présente  parfois  une  remarquable  symétrie  ;  j'ai  montré  à 
la  Société  anatomique  un  gros  intestin  dans  lequel  les  ulcérations  étaient 
exclusivement  et  régulièrement  distribuées  sur  les  trois  bandelettes  longi- 
tudinales. —  Les  principaux  viscères,  les  rein»  surtout,  sont  le  siège  d'une 
hyperémie  intense,  et  dans  bien  des  cas  ces  derniers  présentent  les  alté- 
rations de  la  néphrite  interstitielle  signalée  par  Béer.  —  Les  UiiiaBiBMi- 
iioni*  viseéraies  sont  au  nombre  des  lésions  inconstantes  les  plus  com- 
munes; elles  portent  sur  les  bronches,  la  plèvre,  lesporMoxs  ou  le  cœur; 
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dans  ce  dernier  organe  elles  afFeclenl  souvent  Vendoc(wde  ou  le  péricarde^ 
mais  elles  peuvent  aussi  occuper  le  myocarde^  ainsi  que  cela  résulte  des. 
remarquables  observations  de  mon  savant  collée  et  ami  Desnos  et  de  son 
élève  Huchard;  cette  myocardite,  qui  est  surtout  liée  aux  varioles  abon- 
dantes, est  une  cause  de  mort  souvent  méconnue.  Elle  présente  les  carac-^ 
tères  anatomiques  communs  de  Finflammation  du  myocarde  (voyez  1. 1), 
mais  elle  est  souvent  limitée  aux  muscles  papillaires.  —  Enfin  on. 
constate,  dans  un  assez  bon  nombre  de  cas,  la  tuméfaclion  de  la  raie  ei 
des  organes  lymphoïdes,  une  entérite  folliculeusey  plus  rarement  des  in- 
farctus hémarrhagiq^ies,  des  sléatoses  viscérales  et  les  abcès  de  la  pyémik. 
—  Le  sang  renferme  une  proportion  anormale  de  globules  blancs  {len- 
cocytose  variolique). 


SYMPTOMES    ET    PRONOSTIC. 

Plusieurs  auteurs  se  sont  plu  à  assigner  à  révolution  de  la  variole  unc^ 
précision  mathématique  ;  mais  comme  cette  rigueur  n*est  pas  dans  la  réa- 
lité des  choses,  leur  description  avec  son  apparence  d'équation  algébriquo- 
peut  égarer  le  jugement.  Oui  certes  les  grands  phénomènes  qui  signalent 
le  cours  de  la  variole,  j'entends  parler  de  la  régulière,  ont  une  prédilection 
pour  certains  jours  ;  mais  de  là  à  prétendre  qu'ils  ne  s'en  écartent  jamais 
ou  que,  s'ils  en  dévient,  tout  le  cours  de  la  maladie  est  modifié,  il  y  a  loin  ; 
en  fait,  les  choses  ne  se  passent  pas  autrement  dans  la  variole  que  dans^ 
les  autres  fièvres  éruptives  ;  les  dates  assignées  aux  diverses  phases  n'ex- 
priment que  des  moyennes,  et  dans  le  particulier  il  faut  admettre,  à  moins 
de  nier  l'évidence,  de  nombreuses  oscillations  en  deçà  et  au  delà.  Bien 
plus,  l'oscillation  ne  porte  pas  seulement  sur  la  date  des  phénomènes,  elle 
atteint  aussi  leurs  caractères  propres,  et  dans  une  môme  forme  de  variole 
les  symptômes  peuvent  présenter  de  nombreuses  nuances  individuelles 
sans  que  les  allures,  révolution  générale  et  la  terminaison  de  la  maladie 
soient  notablement  modifiées. 

Une  autre  erreur,  selon  moi,  a  été  commise.  L'intensité  des  symptômes, 
les  probabilités  des  lésions  viscérales,  les  dangers  d'asphyxie,  les  chances 
de  pyémie  sont  en  raison  directe  de  l'abondance  de  l'éruption,  et  l'on  op- 
pose avec  toute  raison,  sous  ce  point  de  vue,  l'éruption  minimum  dite  va- 
riole discrète  à  l'éruption  maximum  dite  variole  confluente.  Mais  parlii 
de  ce  fait  vrai  pour  scinder  la  description  de  la  variole,  pour  séparer  ces 
deux  formes  à  l'égal  d'espèces  distinctes,  pour  attribuer  à  chacune  d'elles  unr 
chronologie  et  des  phénomènes  particuliers,  c'est  méconnaître  l'unité  de 
l'espèce  morbide,  c'est. oublier  les  formes  intermédiaires  qui,  par  transi- 
tions insensibles,  conduisent  de  la  discrète  à  la  confluente,  c'est  ignorer 
enfin  les  notions  de-  pathogénie.  Les  différences  symplonialiques  qui  dis- 
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tinguent  la  variole  confluentc  ne  sont  point  liées  à  quelque  caractère  roys* 
térieux  inhérent  à  cette  manifestation  de  Tempoisonnement  variolique  ; 
elles  sont  purement  et  simplement  la  conséquence  de  la  multiplicité  des 
foyers  de  suppuration  et  de  Texistence  presque  constante  en  pareil  cas 
d'une  pustulation  pharyngo- laryngée;  c'est  pour  cela  que  la  fièvre  de  sup- 
puration est  plus  intense,  c'est  pour  cela  que  le  gonflement  des  mains  et 
du  visage,  que  la  salivation  sont  très-marqués,  c'est  pour  cela  enfin  que 
tous  les  phénomènes  graves  vont  s'atténuent  de  la  variole  confluente  à  la 
discrète,  en  passant  par  la  cohérente,  qui  sous  le  rapport  de  l'abondance 
de  l'éruption,  est  comme  un  moyen  terme  entre  les  deux  types  extrêmes. 
Qu'il  me  soit  permis,  pour  préciser  ma  pensée,  de  recourir  à  une  compa- 
raison. Parce  qu'une  pneumonie  de  5  centimètres  est  moins  grave  que 
celle  de  tout  un  poumon,  décrira-t-on  comme  formes  distinctes  la  pneu- 
monie discrète  et  la  confluente?  Non  certes;  si  le  second  malade  est  beau- 
coup plus  exposé  que  le  premier  à  l'asphyxie  et  au  collapsus,  c'est  qu'une 
plus  grande  partie  du  poumon  est  perdue  pour  l'hématose,  et  que  la  ré- 
paration de  la  lésion  exige  une  plus  grande  dépense  organique  ;  mais  dans 
l'un  et  l'autre  cas,  c'est  toujours  une  pneumonie,  et  quelque  disparates 
que  soient  les  nuances  symptomatiques,  elles  ne  résultent  que  de  l'éten- 
due du  processus.  La  situation  est  la  même  dans  la  variole,  et  à  l'unité 
morbide  doit  répondre  l'unité  de  description.  —  Il  n'en  est  plus  ainsi  pour 
la  variololde  et  la  varicelle,  qui  diffèrent  de  la  variola  vera  non  plus  seu- 
lement par  les  particularités  issues  de  l'abondance  de  l'éruption,  mais  par 
les  caractères  mêmes  de  cette  éruption  et  par  la  marche  générale  de  la 
maladie. 

Variole  (vARioLA  vera).  —  Lincubatton,  que  Ics  recherches  les  plus  ré- 
centes (Helmke)  limitent  entre  onze  et  quatorze  jours,  n'est  marquée  par 
aucun  phénomène  caractéristique  ;  il  n'est  donc  pas  légitime  d'en  faire 
l'une  des  périodes  de  la  maladie,  à  moins  qu'on  ne  consente  à  admettre 
une  maladie  sans  malade.  La  première  période  réelle  est  souvent  appelée 
période  prodromique,  parce  qu'elle  précède  l'éruption  spéciale;  c'est 
encore  une  erreur;  les  phénomènes  de  ce  stade  ne  peuvent  par  aucun 
artifice  de  raisonnement  être  qualifiés  de  prodromes,  ce  sont  des  sym- 
ptômes d'invasion  qui  appartiennent  à  la  maladie  pleinement  constituée; 
ils  ne  l'annoncent  pas  imminente  comme  des  précurseurs,  il  la. révèlent 
en  état  d'activité  par  des  témoignages  actuels.  Penser  autrement,  c'est 
borner  la  maladie  à  l'éruption  ;  conclusion  inacceptable,  à  moins  qu'on  ne 
veuille  commettre  la  faute  de  ranger  la  variole  et  les  autres  fièvres  érup- 
tives  parmi  les  dermatoses.  Les  expressions  période  prodromique,  pro- 
dromes, sont  à  rejeter  totalement. 

Première  période,  invasioo.  —  A  ne  juger  quc  d'après  les  phéno- 
mènes appréciables  sans  exploration  particulière,  le  début  de  la  variole 
est  des  plus  nets,  car  il  est  marqué  par  un  frisson  unique  qui  égale  en 
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intensité  et  en  durée  celui  de  la  pneumonie,  ou  bien  par  une  série  de 
petits  frissons  répétés  qui  se  succèdent  coup  sur  coup  comme  ceux  de  la 
pleurésie,  par  exemple.  Mais  ce  frisson  n'est  point  en  réalité  le  symptôme 
initial;  il  est  précédé  pendant  vingt-quatre,  trente-six  et  même  quarante- 
huit  heures,  d'une  élévation  de  température  d'un  degré  à  un  degré  et  demi, 
laquelle  n'est  point  assez  forte  pour  provoquer  l'épisode  nerveux  du 
frisson,  mais  qui  est  assez  marquée  pour  engendrer  un  état  de  malaise, 
de  fatigue  et  d'inappétence  que  l'on  retrouve  précédant  le  frisson  chez 
tous  les  malades  capables  de  dojiner  des  renseignements  circonstanciés. 
Cette  phase  latente  qui  peut  allonger  la  période  d'invasion  de  quarante- 
huit  heures,  et  qui  a  été  méconnue  avant  la  vulgarisation  du  thermomètre, 
ne  permet  pas  d'accepter  les  proportions  solennellement  mathématiques 
qui  ont  été  formulées  touchant  la  durée  soi-disant  imperturbable  de  ce 
premier  stade.  Précoce  ou  tardif,  le  frisson  est  accompagné  d'un  ensemble 
de  phénomènes  vraiment  caractéristiques  que  je  distingue,  pour  la  netteté 
de  la  description,  en  constants  et  inconstants. 

Les  PHÉNOMÈNES  CONSTANTS  sont  la  fièvre,  qui  atteint,  dès  le  premier  ou 
le  second  jour  après  le  frisson,  le  chiffre  énorme  de  40°,5,  Ai  degrés  et 
même  plus,  et  qui  a  les  caractères  d'une  continue  presque  continente, 
c'est-à-dire  qu'il  y  a  à  peine  le  matin  quelques  dixièmes  de  rémission  ; 
cet  apaisement  est  cependant  assez  marqué  pour  qu'on  puisse  facilement 
saisir  l'exaspération  du  soir.  L'anorexie  est  absolue,  la  soif  est  intense, 
cela  va  sans  dire,  mais  les  malades  éprouvent  un  malaise,  une  angoisse 
qu'on  ne  retrouve  pas  au  même  degré  dans  l'invasion  des  autres  afiTections 
fébriles;  l'action  du  cœur  est  précipitée,  tumultueuse  et  pénible,  les  caro- 
tides ont  des  battements  violents  ;  le  pouls,  d'une  fréquence  proportionnelle 
à  la  température,  est  plein,  dur  et  régulier;  le  visage  et  les  yeux  sont  in- 
jectés, la  céphalalgie  continuelle  est  gravative  et  lancinante,  le  sommeil 
est  nul  ou  bien  il  est  agité  et  interrompu  par  des  rêves  pénibles  et  des 
cauchemars,  tout  annonce  une  atteinte  profonde  portée  à  l'oi^anisme. 
Avec  ces  phénomènes  généraux  ou  même  avant  le  frisson  apparaissent 
des  douleurs  lombaires  dont  Tintensité  varie  depuis  celle  de  la  simple 
courbature  pennetUint  encore  quchjues  mouvements,  jusqu'à  la  violence 
de  la  douleur  névralgique  avec  irradiations  dans  les  membres  inférieurs, 
dont  l'immobilité  peut  être  momentanément  aussi  complète  que  dans  la 
paraplégie.  Depuis  que  les  travaux  de  Béer  ont  fait  connaître  les  alté- 
rations du  tissu  interstitiel  des  reins  dans  la  variole  (voyez  Néphrite),  on  a 
pu  chercher  dans  ce  processus  local  la  cause  de  ces  douleurs,  mais  cette 
interprélalion  n'est  compatible  ni  avec  la  précocité  du  symptôme,  ni  avec 
ses  caractères,  ni  avec  ses  effets  sur  la  motricité  des  membres,  et  il  con- 
vient de  voir  dans  cette  rachialgie  le  résultat  d'une  fluxion  active  sur  Taxe 
spinal  et  de  la  compression  des  nerfs  au  niveau  des  trous  intervertébraux 
par  les  plexus  veineux  gorgés  de  sang.  Des  accidents  gastriques  complètent 
JACCOUD.  —  Palh.  int.,  3*  édit.  ii.  —  W 
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le  tableau  de  ce  premier  stade;  l'épigastre  est  le  siège  d'une  cotistriclian 
pénible  qui  acquiert  souvent  la  vivacité  d'une  douleur  véritable;  cette 
douleur  est  provoquée  et  exaspérée  par  la  pression,  elle  coïncide  avec 
des  naméeSy  des  vomituritions  ou  des  vomissements  qui,  d'abord  alimen- 
taires, deviennent  bientôt  purement  bilieux,  et  se  répètent  avec  une  fré- 
quence variable.  —  A  Texception  des  vomissements,  qui  cessent  d'ordi- 
naire vers  la  fin  du  second  jour  à  partir  du  frisson  ou  le  commencement 
du  troisième,  tous  les  symptômes  vont  s'aggravant  d'une  manière  continue 
et  régulière  jusqu'à  l'apparition  de  l'exanthème,  qui  marque  la  fin  de  cette 
première  période. 

La  durée  de  ce  stade,  supputée  à  dater  du  frisson  ou  à  dater  du  moment 
où  le  malade  a  eu  conscience  de  son  malaise,  varie  un  peu  ;  mais  les  ob- 
servations récentes  ne  permettent  pas  d'admettre  sans  réserve  la  doctrine 
de  nos  devanciers  touchant  la  relation  qui  existerait  constamment  entre 
la  longueur  de  cette  période  et  l'abondance  de  l'éruption.  La  proposition 
classique  de  Sydenham,  que  Trousseau  a  soutenue  de  son  autorité,  est  la 
suivante  :  l'éruption  qui  débute  à  la  fin  du  second  jour  ou  au  commen- 
cement du  troisième  est  nécessairement  confluente  ;  l'éruption  qui  ne  pa- 
raît qu'après  trois  jours  et  demi  ou  quatre  jours  pleins,  et  a  fortiori  au 
cinquième  jour,  est  certainement  discrète.  En  ces  termes  je  ne  puis  ac- 
cepter aucun  des  membres  de  cette  proposition.  Je  n'entends  pas  in- 
voquer, cela  va  sans  dire,  la  période  de  calorificalion  fébrile  latente  qui 
précède  le  début  confirmé;  cette  supputation,  qui  aurait  pour  effet  de 
donner  en  tout  cas  au  premier  stade  une  durée  supérieure  à  quatre 
jours,  est  entachée  de  subtilité,  il  ne  serait  pas  logique  de  l'adopter  ;  je 
compte,  comme  on  l'a  toujours  fait,  à  partir  du  premier  frisson  ou  à 
dater  du  moment  où  l'individu  est  assez  mal  à  l'aise  pour  avoir  la  con- 
science qu'il  est  malade.  Les  choses  étant  ainsi  précisées,  je  puis  affirmer 
que  j'ai  vu  des  éruptions  discrètes  du  second  au  troisième  jour,  des  érup- 
tions confluentes  du  troisième  au  quatrième  inclusivement,  et  cela  un 
très-grand  nombre  de  fois,  de  sorte  que  je  ne  fais  plus  entrer  en 
ligne  de  compte  la  durée  du  premier  stade  pour  préjuger  l'abondance  de 
l'éruption  ;  le  seul  fait  que  j'aie  observé  en  rapport  avec  la  doctrine  clas- 
sique est  le  suivant  :  après  quatre  jours  pleins,  l'éruption  n'est  jamais 
confluente,  elle  est  discrète  ou  cohérente.  Les  conclusions  que  mon  ob- 
servation m'a  imposées,  touchant  la  précocité  possible  de  l'éruption  dis- 
crète, sont  pleinement  confirmées  par  les  relevés  de  Petersen  à  Copen- 
hague. En  prenant  en  bloc  tous  les  malades,  sans  distinction  de  l'abon- 
dance de  l'éruption,  il  a  obtenu  pour  moyenne  de  la  première  période 
2,95 jours;  or,  sur  les  793  cas  qui  ont  fourni  cette  moyenne,  il  n'y  a  eu 
<|ue  140  cas  de  variole  confluente,  d'où  il  résulte  bien  évidemment  que 
l'éruption  discrète  a  notablement  devancé  le  terme  qui  lui  a  été  as- 
signé par  Sydenham.  En  résumé,  l'éruption  peut  apparaître  du  deuxième 
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Jour  et  demi  au  quatrième,  quelle  que  soit  son  abondance,  et  l'observa- 
tion  thermométrique  rigoureuse  permet  seule  de  formuler  une  proposi- 
tion un  peu  moins  vague  qui  est  celle-ci  :  Véruplion  débute  après  la  troi- 
sième exncerbation  fébrile.  De  même  qu'il  n'y  a  pas  de  rapport  constant 
entre  la  durée  de  l'invasion  et  l'abondance  de  l'exanthème,  de  même  il 
n'en  existe  aucun  entre  l'intensité  des  symptômes  de  cette  première  pé- 
riode et  la  gravité  de  la  maladie.  Cette  proposition,  fort  importante  au 
point  de  vue  du  pronostic,  n'est  absolument  vraie  que  pour  les  phéno- 
mènes constants  de  ce  stade  ;  parmi  les  phénomènes  inconstants  que  je 
vais  maintenant  énumérer,  il  en  est  plusieurs  qui  permettent  par  eux- 
mêmes  une  appréciation  anticipée  de  l'événement  futur. 

Les  PHÉNOMÈNES  INCONSTANTS  sont  nombreux,  mais  ils  n'ont  pas  la 
même  fréquence;  les  plus  communs  sont  des  troubles  nerveux,  douleurs, 
convulsions,  délire,  dyspnée,  et  des  efflorescences  cutanées  qui  doivent 
être  soigneusement  distinguées  de  l'éruption  variolique  elle-même. 

La  rachialgie  régulière  est  parfois  accompagnée  de  douleurs  anormales 
qui  siègent  dans  la  poitrine,  dans  les  côlons,  dans  les  échancrures  scia- 
tiques;  ces  symptômes,  qui  ajoutent  beaucoup  aux  souffrances  du  malade, 
ont  une  signification  pronostique  fâcheuse  ;  ils  présagent,  selon  Borsieri, 
une  variole  maligne.  —  Le  même  arrêt  a  été  prononcé  au  sujet  des  con- 
vulsions et  du  délire,  qui  ne  sont  point  rares  dans  ce  premier  stade  ;  mais 
il  est  nécessaire  d'introduire  ici  certaines  distinctions  basées  sur  la  pa- 
thogénie. 

Les  convulsions  partielles  ou  générales  de  la  période  d'invasion  n'ont 
aucune  signification  particulière  chez  les  enfants,  chez  les  sujets  impres- 
sionnables, chez  les  femmes  entachées  d'hystérie;  elles  dénotent  sim- 
plement la  susceptibilité  naturelle  du  système  nerveux,  et  disparaissent 
d'ordinaire  avec  le  début  de  l'éruption  ;  elles  n'apportent  au  pronostic 
aucun  élément  positif;  il  n'en  est  plus  de  même  des  convulsions  qui 
/«datent  en  dehors  des  conditions  précitées,  et  de  celles  qui  survivent  à 
l'éruption  ;  celles-là  sont  d'une  incontestable  gravité. 

Le  délire  exige  plus  impérieusement  encore  une  analyse  pathogénique 
rigoureuse.  En  fait,  ce  symptôme,  qui  est  si  fréquent  dans  la  période 
il'invasion  de  la  variole,  a  trois  origines  possibles,  et  le  pronostic  varie 
pour  chacune  d'elles.  —  Les  malades  nerveux  et  excitables  présentent 
souvent,  à  propos  de  la  fièvre  variolique  comme  à  propos  de  tout  mouve- 
ment fébrile,  un  délire  doux,  tranquille,  parfois  nocturne  seulement,  qui 
n'est  accompagné  d'aucune  anomalie  dans  les  allures  générales  de  la  ma- 
ladie; ce  délire  n'a  pas  de  gravité,  il  cesse  quand  l'exanthème  est  effec- 
tué. —  Dans  d'autres  cas  heureusement  rares,  on  voit  éclater  un  délire 
violent  qui  coïncide  avec  une  vive  injection  de  la  face  et  des  yeux,  qui 
ne  présente  aucune  spécialisation  définie,  et  qui  coïncide  avec  des  chiffres 
thermiques  extrêmement  élevés  ;  le  désordre  cérébral  peut  alors  être  im- 
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pnlé  à  l'excès  môme  de  la  calorifieatioii,  et  il  a  une  siguification  pronos- 
tique des  plus  sérieuses.  Bien  souvent  il  est  lié  à  une  éruption  confluente, 
mais  quelle  que  soit  Tabondance  de  la  pustulation,  il  annonce  une  maladie 
fort  grave,  on  a  vu,  dans  ces  circonstances,  la  mort  survenir  dès  le  début 
4le  la  seconde  période.  —  Enfin  on  peut,  par  exception,  observer  dès  le 
premier  stade  le  délire  alcoolique,  qui  ne  se  développe  d'ordinaire  que 
dans  le  second.  Ce  délire,  reconnaissable  à  son  caractère  bruyant  et  pro- 
l'ossionnel,  à  la  Irémulation  de  la  langue  et  des  membres,  est  une  com- 
plication sérieuse,  mais  le  pronostic  en  est  subordonné  à  l'ancienneté  de 
l'imprégnation  alcoolique,  à  l'existence  ou  à  l'absence  des  lésions  viscé- 
rales qu'elle  provoque,  et  avant  lotit  à  la  thérapeutique.  Cette  analyse 
n'épuise  peut-être  pas  toutes  les  formes  possibles  du  délire  de  la  période 
d'invasion,  mais  elle  comprend  au  moins  les  principales;  elle  montre  la 
méthode  à  sui\Te  dans  l'observation,  et  elle  révèle  la  gravité  de  la  faute 
commise  lorsqu'on  parle  en  bloc,  et  sans  autre  indication,  du  délire  de 
la  variole. 

La  dyspnée  n'est,  dans  son  degré  le  plus  léger,  que  l'exagération  de 
l'oppression  thoracique  qui  accompagne  constamment  l'invasion  de  la 
maladie;  mais  dans  cerUins  cas  elle  acquiert,  vers  la  fin  du  premier  ou 
le  commencement  du  second  jour,  une  intensité  telle  qu'elle  devient  tout 
à  fait  alarmante  ;  le  patient  se  plaint  d'un  poids  qui  l'éloufTe,  il  s'épuist» 
en  cITorts  respiratoires  qui  restent  stériles  en  raison  de  la  fréquence  et  de 
la  brièveté  excessives  des  excursions  thoraciques;  cependant  1  examen  de 
la  poitrine  ne  révèle  aucune  anomalie  dans  les  viscères,  et  le  désordre, 
d'origine  nerveuse,  reconnaît  pour  cause  la  fluxion  des  parties  supérieures 
de  l'axe  spinal.  Ce  symptôme  disparaît  comme  par  enchantement  au  début 
de  l'éruption  ;  tant  qu'il  existe  il  assombrit  le  pronostic,  car  sa  gravité  est 
en  raison  directe  de  son  intensité,  et  le  malade  peut  être  tué  par  sufl*oca- 
tion  avant  que  la  poussée  cutanée  n'ait  emporté,  par  une  dérivation  salu- 
taire, la  fluxion  spino-bnlbaire.  Celte  dyspnée,  si  jVn  juge  par  mes  obser- 
vations, n'existe  jamais  dans  les  varioles  dont  TéiTiplion  est  précédée 
d'une  efflorescence  abondante  sur  les  téguments  ;  ce  fait  justifie  la  genèse 
que  j'ai  assignée  à  ce  phénomène.  —  Dans  quelques  cas  la  gène  respira- 
toire, beaucoup  moins  marquée,  tient  au  développement  d'une  phlegmasie 
du  cœur  ou  de  ses  membranes;  le  fait  est  très-rare,  parce  que  cescompli- 
rntions  cardiaques  apparaissent  plus  tardivement. 

Les  efflorescences  cutanées  prémonitoires  apparaissent  dans  le  cours  du 
second  jour,  elles  sont  plus  fréquentes  chez  la  femme  qne  chez  l'homme, 
mais,  à  ce  fait  près,  nous  ne  savons  rien  des  circonstances  qui  en  déter- 
minent l'apparition.  Ces  efflorescences,  désignées  en  Angleterre  et  en 
France  sous  le  nom  de  rashy  ne  sont  liées  »^  aucune  forme  de  variole  en 
particulier,  et  les  assertions  pronostiques  absolues  et  contradictoires  qui 
ont  été  formulées  à  leur  '^\\jo\  tiennent  à  ce  qu'on  n'a  pas  établi  de  dis- 
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tinction  suffisante  enlre  les  diverses  variétés.  Sans  parler  de  l'étendue, 
qui  est  très-variable  et  qui  a  aussi  son  importance  pronostique,  le  rasli 
résulte  de  deux  processus  bien  distincts,  savoir  de  Thyperémie  ou  de  Thé- 
morrhagie  cutanée. 

Le  rash  hyperémiqtte  est  constitué  par  des  rougeurs  diffuses  plus  ou 
moins  générales  qui  s'effacent  sous  la  pression  pour  reparaître  aussitôt 
après;  tantôt  la  rougeur  est  en  grandes  plaques  tout  d'une  pièce,  ana- 
logues à  celles  de  la  scarlatine  (rash  scaiialiniforme),  tantôt  elle  est  dis- 
posée par  petites  taches  arrondies  non  saillantes,  bien  isolées,  qui  rappel- 
lent celles  de  la  rougeole  (rash  rubéoliforme).  Cette  eflîorescence  peut 
être  bornée  aux  plis  articulaires,  elle  peut  être  générale,  mais  en  tout  cas 
elle  présente  de  la  façon  la  plus  nette  l'effacement  à  la  pression,  qui 
caractérise  la  simple  hyperémie  cutanée;  la  variété  scarlatiniforme,  quand 
elle  est  très-étendue,  offre  parfois  à  sa  surface  de  petites  vésicules 
miliaires  qui  complètent  la  ressemblance  avec  l'éruption  scarlalineuse 
vraie,  et  l'on  ne  peut  douter  que  la  plupart  des  faits  rapportés  comme 
des  exemples  d'éruptions  multiples  et  contemporaines  ne  soient  tout  sim- 
plement des  rash  scarlatiniformes  ou  rubéoliques  méconnus.  Ces  rash 
hyperémiques  ne  durent  guère  que  dix-huit  à  vingt-quatre  heures,  ils 
disparaissent  à  mesure  que  s'effectue  la  papulation  variolique,  et  ils  n'ont 
aucune  signification  pronostique  définie. 

Il  n'en  est  pas  de  même  du  rash  hétnoirhagique,  dont  le  pronostic,  tou- 
jours un  peu  inquiétant,  devient  absolument  grave  lorsque  l'étendue  est 
considérable.  Ce  rash  est  disposé  en  plaques  ou  en  petites  taches  dont 
la  grandeur  varie  depuis  celle  d'une  tête  d'épingle  jiîsqu'à  celle  d'un 
noyau  de  cerise;  les  plaques  comme  les  taches  ne  pîdissent  que  peu  ou 
point  par  la  pression,  ce  qui  dénote  l'extravasation  du  sang  dans  les 
couches  sous-épidermiques.  Quand  ce  rash  est  limité,  il  a  pour  siège 
d'élection  la  partie  sous-ombilicale  du  ventre,  les  aines,  la  région  supé- 
rieure interne  des  cuisses  et  les  creux  poplités;  lorsqu'il  est  ainsi  cir- 
conscrit, il  ne  présage  pas  nécessairement  une  variole  hémorrhagique 
ou  grave,  il  est  observé  dans  les  formes  bénignes  et  même  dans  la  vario- 
loïde;  toutefois,  lorsque  en  raison  du  temps  écoulé  je  ne  suis  pas  certain 
que  le  malade  jouisse  encore  de  l'immunité  vaccinale,  j'envisage  toujours 
ce  phénomène  avec  une  certaine  inquiétude  que  je  conserve  jusqu'au 
moment  où  l'éruption  est  accomplie.  Si  elle  est  normale,  ce  rash  perd 
toute  signification  suspecte.  Il  est  digne  de  remarque  que  le  rash  hémor- 
rhagique limité  est  le  plus  souvent  lié  à  une  éruption  tardive;  à  partir  de 
l'apparition  de  la  rougeur  qui  se  montre  du  premier  au  second  jour,  il 
s'écoule  deux  ou  trois  fois  vingt-quatre  heures  avant  qu'on  aperçoive  les 
premières  traces  de  l'exanthème  ;  à  mesure  qu'il  se  développe,  la  rougeur 
du  rash  pâlit  (dans  les  cas  favorables),  et  au  moment  de  la  suppuration, 
la  peau  a  repris  sa  coloration  normale,  ou  bien  elle  ne  présente  plus  qna 
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quelques  taches  p%mentaires.  L'éruption  TarioUque  manque  sur  les  régions 
atteintes  de  cette  variété  de  rash.  —  Le  rask  kémorrkëgi^ue  généralisé 
est  composé  d*un  mélange  de  plaques  et  de  taches  suiguiues  qui  occupent 
sans  distinction  de  siège  une  plus  ou  moins  grande  partie  du  corps;  les 
taches  ont  souTent  la  lividité  des  pétéchies  proprement  dites,  et  cet  acci- 
dent, qui  implique  soit  une  dissolution  globulaire  du  sang,  soit  une  d^é- 
nérescence  aigué  des  capillaires,  est  d*un  pronostic  inexorable;  il  annonce 
la  Tariole  hémorrfaagique  d'emblée,  souvent  même  la  mort  a  lieu  avant 
que  l'éruption  ait  pu  s'accuser  autrement  que  par  quelques  vésicules  san- 
guinolentes affaissées. 

Parmi  les  phénomènes  inconstants  de  la  période  d'invasion,  je  dois  en- 
core signaler  YépisiûxiSy  qui  est  du  reste  asseï  rare.  Chez  les  enfants, 
surtout  si  elle  est  unique  et  peu  abondante,  cette  hémorrhagie  n'est  pas 
inquiétante;  mais  chez  l'adolescent  et  l'adulte,  elle  est  positivement  étran- 
gère à  la  variole  bénigne,  et  elle  doit  toujours  inspirer  quelques  craintes 
touchant  l'imminence  d'une  diathèse  hémorrhagique.  Enfin,  la  diarrhée 
qui  survient  parfois  dans  ce  stade  est  un  phénomène  ficheux,  surtout 
chez  les  individus  faibles  ;  elle  favorise  en  tout  cas  Tétat  d'adynamie,  et 
souvent  elle  est  l'indice  d'une  éruption  intestinale  qui  est  une  complication 
toujours  grave. 

acfje  période.  Érapitoa.  —  Cette  période  débute  avec  l'apparition 
de  Texanthème  sous  forme  de  macules,  elle  comprend  l'intervalle  néces- 
saire pour  la  transformation  des  tadies  initiales  en  papixes,  puis  en  yé- 
sicuLES,  et  elle  cesse  au  moment  où  le  contenu  des  boutons  commence  à 
devenir  purulent,  c'est-à-dire  au  moment  où  les  vésicules  prennent  le 
caractère  de  pustules.  La  période  d'éruption  lait  alors  place  au  stade  de 
suppuration.  Cette  métamorphose  a  lieu  au  septième,  plus  rarement  au 
huitième  jour  à  compter  du  début  de  la  maladie  ;  conséquemment,  selon 
que  Texanthème  a  été  précoce  ou  tardif,  selon  que  la  suppuration  est 
hâtive  ou  lente,  la  durée  de  la  période  d'éruption  varie  entre  quatre  et 
six  jours.  Nous  verrons  que  ses  oscillations  présentent  un  rapport  assez 
r^nilier  avec  l'abondance  des  boutons. 

Après  la  troisième  exacerbation  fébrile,  l'exanthème  se  montre  au  firont^ 
autour  des  yeux  et  de  la  bouche,  et  de  là  il  s'étend  rapidement  au  reste 
de  la  face,  puis  au  tronc  et  aux  membres.  Il  se  présente  d'abord  sous 
forme  de  taches  ou  macules  arrondies,  non  saillantes,  d'un  rouge  plus  ou 
moins  vif,  qui  s'effacent  sous  la  pression  ;  mais  l'aspect  général  des  ré- 
gions envahies  diffère  selon  Tabondance  de  l'éruption,  et  il  va  lieu  d'en 
distinguer  à  cet  égard  quatre  variétés  savoir  la  variole  discrète ,  —  la 
variole  en  corymbes,  —  la  variole  cohérente ,  —  la  variole  confluente. 
C'est  au  visage  qu'il  faut  juger  du  caractère  de  l'exanthème. 

Dans  la  forme  discrète,  les  taches  peuvent  être  rares  ou  nombreuses, 
mais  elles  ne  se  touchent  jamais,  elles  sont  séparées  par  des  int^rvaDes 
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de  peau  saine  au  moins  égaux  au  diamètre  des  macules,  et  bien  sourent 
les  boutons  sont  si  peu  abondants  qu'il  est  très-facile  de  les  compter  exac- 
tement. —  La  FORME  EN  CORYMBES  esl  unc  discrète  disposée  suivant  une 
modalité  tout  à  fait  caractéristique  ;  les  taches  sont  réunies  par  groupes 
plus  ou  moins  nombreux  semblables  à  de  grands  groupes  d'herpès;  ces 
groupes  ont  généralement  la  forme  d'un  triangle  sphérique,  ils  sont  épars 
sur  la  face,  sur  le  tronc  et  les  membres,  et  dans  Tintervalle  de  ces  co- 
rymbes  la  peau  est  tout  à  fait  saine  ;  dans  certain  cas  on  n'observe  sur  la 
totalité  du  corps  que  quatre  à  six  groupes  de  ce  genre  ;  dans  d'autres  ils 
sont  beaucoup  plus  nombreux  et  partant  plus  rapprochés,  mais  toujours 
le  caractère  discret  de  Féruption  est  affirmé  par  les  deux  particularités 
suivantes  :  entre  les  corymbes  existent  de  grandes  plaques  de  peau  nor- 
male, et  dans  les  corymbes  eux-mêmes  les  boutons  sont  disposés  comme 
dans  les  formes  discrètes,  c'est-à-dire  qu'ils  ne  se  touchent  pas.  —  La 
FORME  COHÉRENTE,  souvcut  coufoudue  à  tort  avec  la  forme  en  corymbes, 
a  une  tout  autre  disposition  ;  avant  d'être  pleinement  développées,  les 
taches,  toujours  nombreuses,  peuvent  être  isolées  les  unes  des  autres; 
mais  quand  le  développement  est  achevé,  elles  arrivent  à  se  toucher  par 
leur  circonférence;  elles  diffèrent  de  la  confluente  parce  que,  tout  en  se 
touchant,  elles  n'empiètent  pas  les  unes  sur  les  autres,  parce  que  leur  con- 
tact périphérique  est  secondaire,  parce  que  leurs  dimensions  sont  aussi 
grandes  que  dans  la  discrète,  parce  qu'enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  la 
cohérence  n'existe  qu'au  visage,  et  que  sur  certains  points  du  corps  on 
retrouve  une  éruption  nettement  discrète  ou  corymbiforme.  Dans  les  faits 
de  ce  genre  qui  sont  les  plus  nombreux,  la  forme  cohérente,  au  point  de 
vue  de  la  gravité  de  la  maladie,  appartient  légitimement  aux  varioles  dis- 
crètes; mais  dans  les  cas  exceptionnels,  où  la  cohérence  est  vraiment  gé- 
nérale, la  situation  est  exactement  la  même  que  dans  la  confluente  vraie. 
La  raison  est  facile  à  saisir,  je  l'ai  dite,  j'y  reviens  en  raison  de  son  impor- 
tance; le  danger  de  la  confluente  n'est  point  le  fait  de  quelque  caractère 
mystérieux  de  malignité  inhérent  à  cette  forme,  il  résulte  tout  simple- 
ment, d'une  part,  de  l'étendue  du  travail  de  suppuration  au  moment  de  la 
maturation  des  pustules,  et  des  chances  plus  nombreuses  de  pyémie; 
d'autre  part,  de  la  suppression  totale  de  l'hématose  cutanée.  Si  donc,  sans 
être  rigoureusement  confluente,  l'éruption  est  assez  cohérente  i)Our  pro- 
duire ces  effets  complexes,  le  péril  esl  le  même,  et  si  l'on  rapprochait 
dans  ce  cas,  la  cohérente  de  la  discrète,  on  s'exposerait  à  des  fautes  graves 
de  pronostic.  —  La  forme  confluente  est  reconnaissable  d'emblée  ;  an 
lieu  d'une  poussée  de  taches  isolées  et  distinctes,  on  obsene  sur  la  tota- 
lité du  visage  une  rougeur  vive  et  luisante  comme  celle  de  Térysipèlc; 
cette  rougeur  qui  semble  uniforme  ne  l'est  pas  on  réalité,  elle  est  cou- 
verte d'un  semis  innombrable  de  petits  points  rouges,  de  sorte  qu'elle 
donne  à  la  main  la  sensation  de  la  peau  de  chagrin.  Ces  petits  points 
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se  touchent  tous  :  aussi,  lorsqu'il:^  pretinent  du  dév8lo|ipenient,  Us  em- 
pjj'lanl  les  uns  sur  les  autres,  et  quand  ils  arrivent  à  l*élat  vésiculeux^ 
au  lieu  de  rormer  des  vésicules  s**  parées  »  ils  se  réunissent  en  une  vaste 
ajnptiule  qui  recouvre  la  face  comme  un  masque  de  papier  g^ris  ou  de 
parcliemiu  mauUlé  (Morton).  Quelque  abondante  que  soit  rèruption  sur 
le  reste  du  corps,  elle  ne  présente  jamais  sur  toute  son  étendue  cet  as- 
pect caraçtériâtîqna  ;  mais  on  retrouve  çà  et  là  des  régions  â  éruption  ani- 
pullaire,  el  dans  l'intervalle  les  boutons  sont  au  maximum  de  raliêrence, 
Dans  les  puints  mêmes  on  ils  resteiit  distincts,  ils  sont  toujoui-s  beaucoup 
plus  petits  que  dans  ta  discrète,  le  vulume  étant  naturellemeut  eu  raison 
inverse  du  nnmbre,  —  Les  boutons  siègent  principalement,  mais  non  ex- 
clusivement il  rorifice  des  glandes  pillfères  et  sébacées. 

Dans  les  cas  réguliers,  Téruption  est  complète  entre  vin^t-quatre  et 
ireiile-sîx  lienres,  e*est-â-dire  qu'après  ce  délai  il  ne  paniit  plus  de  nou- 
velles tarhes;  la  rapidité  avec  laquelle  la  poussée  exanthématique  est 
achevée  m'a  toujours  paru  proportionnelle  à  sou  abojidance.  Tandis  que 
les  deniiéres  macules  apparaissent  sur  les  membres  et  jusqu'à  la  paume 
des  maiug  el  à  la  plante  des  pieds,  les  premières  développées  prennent 
le  caractère  d'élevures  solides,  de  papules  noueuses,  et  à  ce  nioment 
l'éruption  simule  exactement  la  variété  de  rougeole  dite  boutonneuse. 
Mais  dès  le  troisième  jour  de  Téruption  (sixième  de  la  maladie  en  nmyenne), 
les  choses  changent;  les  papules  sont  transformées  en  vésicules  remplies 
de  sérosité;  ces  vésicules  augmentent  de  volume  durant  un  jour  ou  un 
jour  el  demi,  et  au  cinquième  jour  de  l'éruption,  huitième  de  la  maladie 
en  général,  le  changement  de  la  sérosité  limpide  en  Uquide  lactescent  el 
purulent  indique  la  fin  de  la  période  d'éruption  el  le  commencement  de 
ta  période  de  suppuration.  Ces  chitTres,  qui  sont  ceux  de  la  variole  dis- 
crète, corvnibiforme  et  cohérente  discrète,  sont  ceux  que  Iburnit  Tobser- 
vatton  objective  simple;  dans  toutes  ces  formes,  c*esl  au  huitième  jour  de 
la  maladie  en  généi-al  qu'on  constale  les  premières  pustules j  c'est-à-dire 
le  début  de  la  période  de  suppuration.  Mais  si  Ton  juge  avec  plus  de  pré- 
cision d'après  le  moment  où  commence  la  fièvre  de  suppuration,  celte 
date  doit  (Mre  modifiée,  c'est  dans  la  seconde  moitié  du  septième  jour  que 
commence  en  réalité,  dans  la  miijorilé  des  cas,  le  slade  de  maturation. — 
Dans  les  cuntluentes  et  les  cohérentes  abondantes,  la  durée  de  la  période 
d*éruptton  est  encore  dilTércnte;le  début  de  la  ûèvre  secondaire  qui  en 
fflanjue  le  terme  |)eut  avoir  lieu  dès  le  sixième  jour  de  la  maladie,  et  il 
peut  être  dilTéré  jusqu  à  la  fin  du  huilième,  ce  qui  donne  pour  le  slade 
d'éniplion  proprement  dit  une  dnrée  oscillant  de  trois  â  cinq  jours;  tou- 
tefois ce  dernier  cbilTre  est  exceptionnel,  et  d'après  mes  observatiuns,  la 
minimum  de  trois  jours  est  le  plus  fréquent,  Enfm  quelques  courbes 
démontrent  la  possibilité  de  la  fièvre  suppui^tive  dès  le  cinquième  jour, 
auquel  cas  la  période  d'éruption  n'a  que  deux  jours  ou  demt  jours  et  demi, 
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suivant  que  le  stade  d'invasion  a  compté  trois  jours  ou  deux  jours  et 
demi. 

En  résumé,  si  Ton  apprécie  la  durée  du  deuxième  stade  d'après  la  mar- 
che de  la  fièvre,  ce  qui  est  la  seule  méthode  rigoureuse,  on  peut  poser 
comme  moyenne  les  termes  suivants  :  Dans  la  discrète  et  les  formes  voi- 
sines, la  fièvre  de  suppuration  qui  marque  le  début  de  la  troisième  pé- 
riode apparaît  au  septième  jour;  dans  les  confluentes,  elle  commence  au 
sixième. 

Dès  que  l'éruption  est  commencée  et  régulière,  les  symptômes  pénibles 
de  la  première  période  s'amendent,  et  en  quelques  heures  le  malade 
éprouve  un  sentiment  de  bien-être,  une  euphorie  des  plus  notables.  Ce 
changement  est  d'autant  plus  marqué  que  l'éruption  est  moins  abondante; 
il  est  complet  dans  les  discrètes  dès  le  second  jour  de  l'éruption,  à  ce 
point  que  le  malade  se  croit  hors  d'affaire  ;  il  est  à  peine  appréciable 
dans  les  confluentes,  où  les  symptômes  douloureux  et  le  malaise  général 
de  l'invasion  sont  presque  aussitôt  remplacés  par  les  phénomènes  pénibles 
de  l'éruption  muqueuse  et  de  la  sup|Âiration.  La  même  différence  existe 
dans  le  mouvement  fébrile  :  dans  les  discrètes  et  les  formes  analogues,  la 
fièvre  tombe  avec  le  début  de  l'éruption  par  une  défervescence  des  plus 
nettes,  qui  est  complète  d'ordinaire  en  vingt-quatre  heures  et  ramène  la 
température  à  un  chiffre  normal  ou  voisin  du  normal.  Dans  les  confluentes, 
la  défervescence  a  également  lieu,  mais  elle  ne  coïncide  pas  avec  le  début 
de  l'éruption,  elle  est  tardive,  plus  lente  à  se  faire,  conséquemment  la 
rémission  est  de  courte  durée,  ce  qui  a  fait  croire  à  la  continuité  de  la 
fièvre  dans  cette  forme  de  variole;  l'observation  thermométrique  a  dé- 
montré que  la  rémission  est  constante  et  qu'elle  peut  même  exception- 
nellement descendre  jusqu'à  l'apyrexie  complète,  mais  cet  état  persiste 
au  plus  douze  heures  (voyez  les  figures  48  à  52). 

L'éruption  débute  sur  les  muqueuses  en  même  temps  que  sur  la  peau, 
c'est  ce  dont  il  est  facile  de  se  convaincre  par  l'examen  direct  des  parties 
accessibles  ;  si  elle  paraît  plus  tardive  lorsqu'on  en  juge  seulement  par  les 
symptômes  subjectifs,  c'est  qu'au  commencement  Vexanthème  ne  produit 
aucune  incommodité  bien  notable  ;  ce  n'est  que  lorsque  les  boutons  ont 
déjà  acquis  un  certain  développement  qu'ils  s'accusent  par  des  désordres 
qui  ne  permettent  plus  de  les  méconnaître.  L'éruption  muqueuse  est  en 
rapport,  par  son  abondance  et  son  extension,  avec  celle  de  la  peau  ;  dans 
les  varioles  très-discrètes,  elle  peut  manquer  complètement,  et  si  elle 
existe,  elle  est  généralement  bornée  aux  conjonctives,  au  pharynx,  au 
larynx  et  à  la  trachée,  déterminant  du  larmoiement  et  de  la  photophobie, 
de  la  difficulté  dans  la  déglutition,  de  l'enrouement  et  de  la  toux.  Dans 
les  confluentes,  l'exanthème  est  plus  abondant  dans  les  régions  précé- 
dentes, et  en  outre  il  peut  s'éteudre  aux  bronches,  à  l'intestin,  à  l'urèlhre 
et  au  vagin;  il  provoque  alors,  dès  la  fin  du  stade  d'éruption,  des  sym- 
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ptômes  intenses  qui  peuvent  acquérir  une  grande  gravité;  la  conjonctivite 
est  violente,  la  photophobie  est  absolue,  la  dysphagie  à  peu  près  com- 
plète coïncide  avec  un  flux  salivaîre  continuel;  il  y  a  de  l'aphonie,  de 
la  suffocation,  une  toux  quinteuse  analogue  à  celle  du  croup,  enfin  une 
diarrhée  dysentériforme,  de  la  dysurie,  et  chez  la  femme  des  douleurs 
brûlantes  à  la  vulve  et  dans  le  vagin.  Ces  derniers  phénomènes  sont 
plus  tardifs,  Féruption  n'atteignant  ces  parties  qu'après  les  muqueuses 
supérieures. 

Tels  sont  les  symptômes  constants,  au  degré  près,  du  stade  d'érup- 
tion. 

Les  PHÉNOMÈNES  INCONSTANTS  sont  tous  dcs  phénomènes  graves  ;  ils 
sont  de  trois  ordres  :  les  uns  consistent  dans  la  persistance  anormale  de 
certains  symptômes  de  la  période  d'invasion  ;  —  les  autres  ont  trait  au 
mode  de  l'éruption  ;  —  les  autres  enfm  sont  constitués  par  des  complica- 
tions viscérales. 

La  persistance  des  désordres  cérébraux,  notamment  du  délire  et  de  la 
somnolence,  après  le  début  de  l'éruption,  est  un  fait  grave,  à  ce  point  que 
Freind  a  déclaré  la  mort  certaine  toutes  les  fois  que  le  délire  dure  encore 
au  quatrième  jour  de  l'éruption.  Ce  pronostic  est  trop  absolu,  parce  que 
l'observateur  n'a  pas  distingué  le  délire  alcoolique  qui  survit  très-fréquem- 
ment à  l'exanthème  et  même  augmente  de  violence  après  l'apparition  des 
boutons,  sans  que  pour  cela  l'issue  soit  nécessairement  mortelle.  Mais 
pour  le  délire  non  alcoolique  qui  est  imputable  soit  à  l'excitabilité  anor- 
male du  cerveau,  soit  à  l'altération  du  sang  par  le  poison  variolique,  l'arrêt 
de  Freind  n'est  pas  trop  sévère,  à  condition  toutefois  que  l'éruption  se  fasse 
régulièrement  et  en  son  temps.  Si  au  contraire  l'exanthème  est  tardif  et 
difficile,  c'est  lui  qui  doit  dicter  le  pronostic  et  non  pas  le  délire  ;  il  peut 
fort  bien  arriver  qu'après  deux  ou  trois  jours  d'oscillations  inquiétantes, 
l'éruption  se  régularise,  que  le  délire  disparaisse,  et  que  dès  lors  loul 
rentre  dans  l'ordre.  J'ai  vu  plusieurs  cas  de  ce  genre,  et  j'en  ai  rapporté 
un  des  plus  probants  dans  ma  clinique.  —  Le  délire  du  stade  d'éruption 
prend  parfois  la  violence  de  la  manie  furieuse  avec  impulsions  au  suicide, 
et  alors  même  qu'une  surveillance  rigoureuse  prévient  l'accomplissement 
de  cet  acte,  le  patient  est  voué  à  une  mort  certaine,  il  succombe  au 
début  de  la  troisième  période. 

Quelle  que  soit  l'abondance  de  l'éruption,  elle  peut  présenter  certaines 
irrégularités  qui  ont  trait  ou  au  mode  de  son  apparition  ou  à  son  carac- 
tère. Les  boutons  sortent  difficilement,  pour  ainsi  dire  un  à  un,  de  sorte 
que  l'éniption,  qui  devait  être  complète  en  vingt-quatre  heures,  n'est  pas 
encore  achevée  après  quarante-huit  ou  soixante  heures;  dans  ce  cas,  il 
n'y  a  pas  de  défervescence  fébrile,  pas  d'euphorie  ;  au  contraire,  s'il  n'y 
avait  pas  eu  de  délire  ou  de  spasmes  dans  la  période  d'invasion,  ces 
symptômes  apparaissent  avec  une  grande  intensité,  et  ils  persistent  jusqu'à 
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ee  que  rexanlhème  soit  complété.  Celte  situation  est  fort  ^ve,  mais  non 
désespérée;  dans  bien  des  cas  l'éruption,  ralentie  et  pénible,  finit  par 
aboutir,  les  orçanes  internes  sont  aussitôt  dégagés  des  fluxions  qui  en  trou- 
blaient les  fonctions,  les  symptômes  nerveux  ou  adynamiques  se  dissipent, 
et  après  cette  étape  laborieuse,  le  patient  peut  parcourir  heureusement 
les  autres  phases  de  la  maladie,  si  toutefois  la  variole  est  discrète.  Dans 
les  confluentes,  cette  allure  particulière  ajoute  beaucoup  au  danger  de 
cette  forme  redoutable,  et  alors  même  que  l'éruption  s'achève,  le  péril 
n'est  pas  atténué,  car  on  observe  presque  constamment  un  affaissement 
mortel  de  l'exanthème  dans  le  cours  de  la  troisième  période,  notamment 
le  onzième  et  le  treizième  jour.  —  Dans  les  discrètes  comme  dans  les 
confluentes,  la  mort  est  certaine  dans  le  second  stade,  si  l'éruption  reste 
avortée;  cette  anomalie  est  positivement  plus  fréquente  dans  les  discrètes, 
d'où  la  proposition  classique  que  la  variole  discrète  tue  plus  rapidement 
que  la  confluente.  Cependant  cette  évolution  imparfaite  peut  également 
être  observée  dans  cette  dernière,  auquel  cas  la  mort  y  est  aussi  précoce 
que  dans  la  discrète,  elle  a  lieu  le  septième  ou  le  huitième  jour.  Le  plus 
souvent  la  mort  résulte  de  la  violence  croissante  des  accidents  cérébraux^ 
auxquels  succède  par  névrolysie  le  coma  final  ;  dans  des  cas  plus  rares, 
elle  est  amenée  par  une  congestion  intense  de  l'appareil  broncho-pulmo- 
naire ;  les  malades  qui  ont  eu  de  la  dyspnée  dans  la  période  d'invasion 
succombent  parfois  aux  progrès  de  la  suffocation,  sans  que  l'autopsie 
rende  bien  compte  du  fait;  il  en  est  enfin  qui  sont  tués  par  une  parésie 
cardiaque  due  à  une  dégénérescence  graisseuse  aiguë  du  myocarde.  — 
n  est  essentiel  de  noter  que  cette  lésion  peut  se  développer  silencieuse- 
ment quoique  l'éruption  marche  très-bien  ;  et  la  mort  subite  qui  tue  par- 
fois les  malades  au  septième  ou  huitième  jour  des  varioles  discrètes  (plus 
rarement  dans  les  confluentes),  alors  que  rien  n'avait  éveillé  les  craintes 
du  médecin,  n'a  pas  d'autre  cause  qu'une  syncope  due  à  cette  altération 
du  muscle  cardiaque. 

Tout  en  se  faisant  au  jour  voulu  et  avec  la  rapidité  convenable,  l'érup- 
lion  peut  présenter  dès  son  apparition  un  caractère  particulier  qui  présage 
une  mort  prochaine  ;  les  macules  sont  pétéchiales,  plus  tard  les  vésicules 
sont  remplies  de  sérosité  sanguinolente,  il  s'agit  alors  de  la  variole  hémor- 
rhagique  d'emblée.  Cette  variété  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  va- 
riole qui  ne  devient  hémorrhagique  qu'à  la  période  de  suppuration  ;  elle 
est  souvent  précédée,  mais  non  toujours,  du  rash  hémorrhagique  dont  il  a 
été  question,  et  elle  tue  plus  certainement  encore  que  la  variole  hémor- 
rhagique secondaire;  elle  coïncide  ordinairement,  dès  l'apparition  des  ma- 
cules, avec  des  hématuries,  des  hémoptysies  ou  quelque  autre  hémorrha- 
gie.  C'est  chez  les  sujets  cachectiques,  chez  ceux  dont  l'organisme  est 
altéré  par  de  mauvaises  conditions  de  vie,  qu'on  observe  cette  forme  re- 
doutable, qui  peut  être  discrète  ou  confluente. 
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On  voit  par  là  combien  sont  nombreux  et  divers  les  périls  du  stade 
d'éruption  ;  néanmoins,  dans  les  confluentes,  le  danger  augmente  encore 
avec  la  période  de  suppuration,  qui  est  la  plus  grave  de  toutes,  tandis  que 
dans  le  groupe  des  discrètes,  il  y  a  très-rarement  lieu  de  craindre  après 
le  neuvième  jour. 

Troisième  période.  Sopponuion.  —  L'aspect  de  Téruption  varie  se- 
lon son  abondance.  Dans  les  varioles  discrètes,  chaque  bouton,  au  dé- 
but de  la  suppuration,  augmente  de  volume  et  prend  une  forme  réguliè- 
rement hémisphérique,  en  même  temps  que  Tépiderme  soulevé  et  aminci 
laisse  apercevoir  la  couleur  blanchâtre,  puis  blanc-jaunàlre  du  pus  qu'il 
recouvre.  La  saillie  des  pustules  est  toujours  en  raison  inverse  de  leur 
nombre,  et  c'est  au  commencement  de  celte  période  qu'apparaît  le  plus 
nettement  l'ombilication  sur  les  points  qui  doivent  la  présenter.  Tandis  que 
ces  modifications  ont  lieu  dans  Tintéricur  des  boutons,  des  phénomènes 
non  moins  notables  se  passent  à  leur  périphérie  :  sous  l'influence  du  tra- 
vail de  suppuration,  les  téguments  sont  fluxionnés  dans  une  étendue  à  peu 
près  égale  à  celle  du  bouton  lui-même,  et  ils  prennent  une  teinte  d'un 
rouge  rosé  (halo),  comparée  par  Borsieri  à  la  couleur  de  la  rose  de  Damas; 
cette  teinte  s'efface  sous  la  pression  pour  reparaître  aussitôt,  et  elle  s'é- 
teint définitivement  lorsque  la  suppuration  est  achevée.  Si,  quoique  la  va- 
riole soit  discrète,  l'éruption  est  assez  nombreuse  pour  que  les  aréoles 
périphériques  se  louchent,  les  pustules  émergent  sur  un  fond  rouge  uni- 
forme ;  dans  le  cas  contraire,  chaque  bouton  forme,  avec  son  auréole,  un 
foyer  purulent  distinct,  et  les  espaces  tcgumentaires  interposés  ont  une 
teinte  normale  qui  fait  ressortir  par  un  frappant  contraste  la  vivacité  du 
processus  local.  Au  niveau  de  chaque  bouton,  la  fluxion  est  accompagnée 
d'une  tuméfaction  légère;  mais  dans  les  varioles  réellement  discrètes,  les 
régions  tuméfiées  ne  se  fusionnent  jamais  de  manière  à  déterminer  le 
gonflement  général  et  uniforme  de  toute  une  région.  La  suppuration  com- 
mence par  les  boutons  qui  ont  apparu  les  premiers  :  aussi,  à  la  face,  elle 
devance  de  30  à  48  heures  celle  des  extrémités. 

Les  différences  que  présentent  à  ce  moment  les  varioles  confluentes  n'î- 
sultent  tout  simplement  du  nombre  des  boutons.  Kn  raison  même  de  leur 
abondance,  ils  sont  infiniment  plus  petits,  ils  se  touchent  et  se  fusion- 
nent, de  sorte  qu'il  n'y  a  plus  d'auréoles  rouges  périphériques  distinctes; 
il  y  a  un  semis  de  vésicules  purulentes  grisâtres  sur  un  fond  uniformé- 
ment rouge,  livide  et  brillant,  et  par  places,  de  vastes  ampoules  puru- 
lentes résultant  de  la  fusion  totale  d'un  certain  nombre  de  pustules.  Le 
travail  de  suppuration  est  accompagné,  comme  tantôt,  d'une  tuméfaction 
qui  intéresse  toute  l'épaisseur  de  la  peau  et  le  tissu  sous-cutané  ;  mais  en 
raison  de  la  confluence,  de  la  réunion  des  parties  tuméfiées,  il  résulte  de 
là  un  gonflement  d'ensemble  qui,  sur  le  visage,  apparaît  vers  le  huitième 
ou  le  neuvième  jour  de  la  maladie.  Ce  gonflement  produit  sur  la  face  une 
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hideuse  déformation  ;  les  joues  sont  exubérantes  au  point  que  les  traits 
sont  absolument  méconnaissables,  les  lèvres  épaissies  sont  déviées  et 
présentent  leur  surface  muqueuse,  les  paupières  œdémateuses  ne  peu- 
vent être  soulevées,  les  yeux  restent  absolument  clos.  La  situation  du  pa- 
tient est  alors  aussi  lamentable  que  son  faciès  est  horrible:  il  ne  peut  im- 
primer un  mouvement  au  masque  facial,  il  est  privé  de  lumière  ;  de  plus, 
comme  c'est  à  ce  moment  que  l'éruption  muqueuse  est  à  son  maximum, 
il  est  tourmenté  d'une  dysphagie  et  parfois  d'une  dyspnée  intenses,  il 
éprouve  de  vives  douleurs  dans  la  gorge,  et  la  fluxion  qui  a  lieu  sur  les 
glandes  salivaires,  par  irritation  de  voisinage,  détermine  un  flux  incessant 
de  salive  filante  qui  s'écoule  jour  et  nuit  de  la  bouche  entr'ouverte.  Cet 
état  persiste  jusqu'au  onzième  ou  douzième  jour;  à  ce  moment,  la 
poussée  phlegniasiquê  est  achevée  sur  les  parties  atteintes  les  premières 
par  l'éruption  ;  la  face  se  dégonfle,  la  salivation  diminue,  mais  les  boutons 
arrivent  sur  les  membres  à  leur  période  d'acmé,  et  les  extrémités  présen- 
tent à  leur  tour,  du  douzième  au  treizième  jour,  un  gonflement  plus  ou 
moins  notable,  qui  est  très-douloureux  dans  les  régions  où  l'opiderme  est 
épais,  à  la  plante  des  pieds  et  à  la  paume  des  mains.  A  la  face  comme 
aux  membres,  le  gonflement  est  proportionnel  à  l'abondance  de  l'éruption 
et  à  l'intensité  du  processus  phlegmasique  local  ;  on  a  regardé  avec 
raison  comme  un  signe  très-fàcheux  l'absence  ou  le  faible  développe- 
ment de  ce  symptôme,  mais  cette  importance  pronostique  du  gonflement 
est  indirecte,  si  je  puis  ainsi  dire  ;  il  n'a  par  lui-même  aucune  influence 
salutaire;  seulement  sa  présence  au  degré  convenable  est  le  signe  d'une 
suppuration  qui  se  fait  bien,  son  absence  est  l'indice  d'une  suppuration 
însufHsante  ou  nulle  ;  or  c'est  le  défaut  de  suppuration,  c'est  l'afTaisse- 
ment  consécutif  de  l'exanthème  qui  fait  le  danger,  et  non  point  du  tout 
le  défaut  du  gonflement  en  lui-même.  —  Lorsque  la  salivation  propre- 
ment dite  cesse,  le  malade  est  tourmenté  par  un  phénomène  non  moins 
pénible;  l'arrière-gorge  et  le  larynx  sont  obslniés  par  des  mucosités 
épaisses  résultant  de  l'angine  varioleuso,  et  comme  les  muscles  pharjn- 
go-palatins  sont  en  partie  privés  de  motililé,  comme,  d'autre  part,  les 
forces  sont  toujours  plus  ou  moins  prostrées,  le  patient  ne  peut,  malgré 
ses  eflbrts,  se  débarrasser  de  ces  produits  encombrants,  et  si  la  lésion  se 
prolonge  dans  la  trachée  et  les  bronclies,  il  peut  être  tué  par  celte  asphyxie 
toute  mécanique. 

La  fièvre  secondaire  ou  de  suppuration  qui  s'allume  au  début  de  cett(* 
période  (septième  jour  dans  les  discrètes,  sixième  dans  les  confluentes) 
est  subcontinue  comme  la  fièvre  d'invasion,  avec  des  rémissions  toutefois 
un  peu  plus  marquées;  elle  est  en  rapport,  pour  son  intensité  et  sa  durée, 
avec  l'abondance  de  l'éruption;  elle  tombe  d'ordinaire  le  onzième  jour 
dans  les  discrètes,  et  se  prolonge  jusqu'au  treizième  dans  lesconfluentes; 
elle  peut  présenter  un  chifl^re  thermique  aussi  élevé  et  même  plus  élevé 
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siste  pendant  la  période  de  suppuration,  et  tue  à  la  fin  de  ce  stade,  ou 
même  dans  le  suivant,  par  les  progrès  de  Fasystolie  cardiaque;  dans  ces 
cas  prolongés,  il  n'est  pas  rare  d'observer  dans  les  deniiers  jours  le  sub- 
delirium  à  cxacerbation  nocturne  propre  à  toutes  les  asystolies  graves, 
et  qui  est  dû  à  Tinsuffisance  de  l'irrigation  artérielle  dans  l'encéphale.  — 
D'autres  complications  sérieuses  peuvent  être  observées  à  la  fin  du  troi- 
sième stade  de  la  variole  confluente,  ce  sont  des  inflammations  pleura- 
pulmonaires,  plus  rarement  des  méningites  et  des  congestions  cérébrales. 
—  Des  accidents  qui,  pour  n'être  pas  mortels,  n'en  sont  pas  moins  d'une 
extrême  gravité,  peuvent  atteindre  les  yeur;  tandis  que  le  malade  a  les 
paupières  closes  par  la  conjonctivite  et  le  gonflement  œdémateux  des 
tissus,  l'inflammation  peut  gagner  la  cornée,  déterminer  un  hypopyon  et 
aboutir  soit  à  l'opacité  de  la  membrane  transparente,  soit  à  la  fonte  pu- 
rulente de  l'œil;  le  patient  reste  borgne  ou  aveugle.  Pour  ne  pas  se  lais- 
ser surprendre  par  ces  redoutables  phénomènes,  il  faut  surveiller  atten- 
tivement l'éruption  conjonctivale,  et  s'astreindre  à  examiner  fréquemment 
les  surfaces  oculaires.  —  A  cette  même  période  enfin  appartient  un  acci- 
dent rare  sans  gravité  notable  :  je  veux  parler  de  l'épanchemenl  dans  les 
tuniques  vaginales,  lequel  se  résout  en  général  spontanément  vers  le 
vingtième  jour  (orchite,  vaginalilc  varioleuse).  Quelques  faits  cités  par 
Réraud  tendent  à  établir  qu'une  fluxion  semblable  peut  avoir  lieu  sur 
les  ovaires. 

Quatrième  période.   Deastccatlon.  —  Âprès   la  chute  de  la  fièvre   dc 

suppuration,  les  pustules  commencent  à  se  dessécher  suivant  l'ordre  de 
leur  apparition,  c'est-à-dire  en  premier  lieu  sur  la  face,  parfois  même  la 
dessiccation  commence  sur  quelques  points  avant  la  défervescence  fébrile, 
parce  que  la  fièvre  est  encore  maintenue  par  les  boutons  qui  n'ont  pas 
achevé  leur  évolution;  c'est  pour  ce  motif  que,  dans  certains  cas,  on  peut 
trouver  sur  le  visage  des  pustules  en  voie  de  dessiccation  dès  le  neuvième 
jour,  bien  que  la  fièvre  ne  soit  pas  encore  tombée.  Dans  les  discrètes  et 
les  cohérentes  qui  s'en  rapprochent,  les  pustules,  principalement  à  la 
face,  se  rompent,  elles  laissent  échapper  une  substance  jaunâtre,  compa- 
rable au  miel,  qui  se  concrète  à  Tair  en  produisant  des  croûtes  épaisses, 
d'une  couleur  jaunâtre  ou  verdàtre  caractéristique.  Lorsque  ces  croûtes 
arrivent  au  contact,  elles  couvrent  la  face  d'un  masque  mélicérique  qui 
révèle  au  premier  coup  d'tril  le  caractère  discret  de  l'éruption.  Sur  le 
corps,  les  choses  peuvent  se  passer  de  la  môme  manière,  le  plus  souvent 
pourtant  les  pustules  ne  se  rompent  pas,  elles  s'aflaissent  pir  concrétion 
du  contenu,  et  se  transforment,  au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  en  une 
croûte  d'un  jaune  brunâtre  qui,  molle  d'abord,  se  dessèche  ensuite.  — 
Ce  dernier  mode  de  dessiccation  est  le  plus  fréquent  dans  lesconfluentes; 
ce  qui  est  bien  certain,  c'est  que  les  belles  croûtes  jaunes  épaisses  sont 
étrangères  à  cette  forme  ;  la  dessiccation  produit  sur  la  face  un  masque 
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gris,  sur  le  corps  de  grandes  écailles  noires  imbriquées  les  unes  sur  les 
autres,  et  le  malade  exhale  alors  une  odeur  nauséabonde  dont  aucune 
comparaison  ne  peut  donner  l'idée.  L'irritation  nouvelle  que  ces  concré- 
tions produisent  sur  le  derme  détermine  souvent,  mais  non  toujours,  un 
nouveau  mouvement  fébrile  de  24  à  36  heures  de  durée,  désigné  par  Léo 
sous  le  nom  de  fièvre  tertiaire  ou  de  dessiccation.  Avant  d'admettre  dans 
un  cas  donné  cette  fièvre  tertiaire  il  faut  s'assurer,  par  un  examen  com- 
plet, de  l'absence  de  toutes  les  complications  pyrétogènes  qui  peuvent 
survenir  dans  cette  période.  En  tout  cas,  l'irritation  de  la  peau  produit 
surtout  à  la  face  une  tension  et  un  prurit  qui  portent  souvent  les  malades 
à  arracher  les  croûtes,  à  la  suite  de  quoi  le  derme  est  saignant,  d'un 
rouge  livide,  et  les  cicatrices  sont  plus  nombreuses  et  plus  difformes.  — 
Lorsque  la  chute  des  croûtes  a  été  laissée  à  elle-même,  les  téguments 
une  fois  débarrassés  présentent  une  teinte  vineuse  uniforme  d'abord, 
puis  tachetée,  qui  rappelle  la  disposition  de  l'exanthème,  et  ce  n'est 
qu'après  la  disparition  de  celte  teinte  qui  s'efface  lentement  qu'on  peut 
apprécier  le  nombre  et  l'étendue  des  cicatrices.  —  La  dessiccation  est 
achevée  du  quatorzième  au  dix-huitième  jour,  mais  ce  n'est  guère  que  de 
vingt-cinquième  au  vingt-huitième  que  la  chute  des  croûtes  et  la  régéné- 
ration de  l'épiderme  sont  complètes.  Durant  cet  intervalle,  des  débris  plus 
ou  moins  volumineux  se  détachent  du  corps  du  malade,  remplissent  ses 
linges,  se  répandent  dans  l'atmosphère,  et  la  diffusion  de  ces  éléments 
toxiques  rend  cette  période  particulièrement  dangereuse  au  point  de  vue 
de  la  transmission  de  la  variole. 

Avec  le  commencement  de  la  dessiccation  tout  malaise  disparaît.  Le 
malade  recouvre  le  sommeil,  la  convalescence  est  commencée,  et  la  gué- 
rison  est  complète  avant  môme  que  la  desquamation  soit  achevée. 

Les  PHÉNOMÈNES  INCONSTANTS  de  Cette  période  sont  nombreux,  mais  ils 
sont  presque  exclusivement  observés  dans  les  cohérentes  et  les  confluen- 
tes .  La  pyémie  et  Yasphyxie  cutanée  peuvent  permettre  au  patient  d'at- 
teindre le  début  de  la  dessiccation,  et  le  tuer  à  ce  moment,  que  l'on  con- 
sidère bien  à  tort  comme  le  signal  de  la  fin  du  danger.  Lorsque  l'éruption 
intestinale  a  été  abondante,  on  voit  apparaître  les  symptômes  d*une  colite 
ulcéreuse  qui  épuise  le  patient  par  une  diarrhée  incoercible,  et  qui  peut 
le  tuer  môme  après  le  vingt-huitième  jour.  Les  phlegmasies  viscérales, 
qui  deviennent  d'ordinaire  mortelles  à  la  fin  de  la  période  de  suppu- 
ration, peuvent  présenter  un  développement  tardif  et  tuer  pendant  la 
dessiccation.  —  Dans  bon  nombre  de  cas  la  variole  crée  une  véritable 
diaihèse  purulente  qui  se  traduit  par  la  production  répétée  d'abcès  ou  de 
furoncles;  bien  souvent  ce  phénomène  n'a  d'autre  inconvénient  que  de 
fiUigtier  le  malade  et  de  retarder  la  guérison  définitive,  mais  parfois  ces 
manifestations  pyogéniques  se  succèdent  en  série  interminable,  et  le  pa- 
tient succombe  tardivement  dans  le  marasme,  épuisé  par  la  suppuration. 
JACCOOD.  —  Path.  int.,  3«  édit.  n.  —  kk 
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—  Enfin  des  éruptions  de  rupiay  àUmpetigo^  des  lymphangites  et  des 
adénites  peuvent  se  développer  durant  la  période  de  dessiccation,  et  sans 
sgouter  nécessairement  à  la  gravité  de  la  situation,  ces  accidents  ont  tout 
au  moins  pour  eiîet  d'interrompre  et  de  prolonger  la  convalescence.  C'est 
à  ce  moment  aussi  que  les  lésions  laryngées  peuvent  aboutir  à  la  laryn- 
gite nécrosique. 

En  présence  des  périls  presque  innombrables  inhérents  à  la  variole  con- 
Quente,  on  doit  reconnaitre  qu'elle  est  une  des  maladies  les  plus  graves 
auxquelles  l'homme  soit  exposé,  et  l'on  ne  peut  nier  la  justesse  de  la  pro- 
position suivante  qui  en  résume  le  pronostic  :  la  mort  est  la  règle,  la  gué- 
rison  est  l'exception. 

Le  pronostic  général  de  la  variole  est  grandement  influencé  par  les  con- 
ditions individuelles  ;  exceptionnellement  grave  chez  les  nouveau-nés  et 
les  tout  jeunes  enfants  qui  succombent  à  peu  près  invariablement,  elle  est 
en  revanche  moins  dangereuse  chez  les  enfants  au-dessus  de  deux  ans  et 
les  jeunes  gens  que  chez  les  adultes  et  surtout  chez  les  vieillards.  Les  in- 
dividus débilités  pour  une  cause  quelconque  sont  particulièrement  mena- 
cés, de  là  la  mortalité  spéciale  de  la  variole  qui  frappe  les  convalescents 
d'autres  maladies.  La  situation  est  la  même  pour  les  sujets  adonnés  aux 
excès  alcooliques;  le  danger  ne  résulte  pas  seulement  des  accidents  céré- 
braux qui  éclatent  infailliblement  dans  ces  circonstances,  il  résulte  de  la 
fréquence  des  myocardites  et  des  dégénérescences  graisseuses  musculaires 
et  viscérales;  il  semble  que  la  variole  exalte  et  mette  en  jeu  la  disposition 
stéatogènc  propre  à  l'alcoolisme  chronique.  —  Enfin  l'état  de  gestation  et 
l'état  puerpéral  impriment  à  la  variole  une  redoutable  gravité;  dans  la 
grossesse,  Tavortement  ou  l'accouchement  prématuré  a  presque  toujours 
ieu,  et  la  femme  sur\il  bien  rarement;  dans  la  phase  puerpérale,  le  dan- 
ger provient  surtout  de  ce  que  la  maladie  revêt  presque  toujours  la  forme 
hémorrhagique.  —  Le  fœtus  peut  être  atfecté  de  variole  en  même  temps 
que  la  mère;  dans  d'autres  cas,  le  fœtus  seul  est  atteint,  et  la  mère,  pro- 
tégée par  une  préservation  vaccinale  encore  active,  échappe  à  l'infection. 

La  variole  épidémique  est  bien  plus  grave  que  la  sporadique;  celle-ci  ne 
lue  guère  que  le  sixième  ou  le  huitième  des  malades,  dans  l'autre  la  mor- 
talité peut  s'élever  au  quart  et  même  au  tiers.  Avant  la  vaccine,  la  variole 
était  de  toutes  les  maladies  la  plus  meurtrière. 

Yartoioide.  —  La  période  d'invasion,  y  compris  les  phénomènes  céré- 
braux et  les  rash,  est  la  même  que  dans  la  variole;  la  longueur  de  cette 
période  atteint  le  maximum  qu'elle  présente  dans  la  variole  discrète,  et 
c'est  dans  la  varioloïde  qu'on  observe  comme  eû^ception  rare  une  durée  de 
cinq  à  neuf  jours  pour  ce  premier  stade.  En  dehors  de  ces  faits  insolites, 
le  caractère  ditférentiel  le  plus  précoce  de  la  varioloïde  et  de  la  variole  est 
fourni  par  la  fièvre  de  suppuration  ;  comme  la  dermatite  est  superficielle 
et  que  les  foyers  en  sont  peu  abondants,  cette  fièvre  manque  tout  à  fait,  ou 
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si  elle  s'alluin<',  elle  est  peu  prononcée  et  ne  dure  que  dix-huit  à  vingt- 
qualre  heures  (voyez  fig.  53  à  56).  Il  résulte  de  là  que  Tamélioration  du 
stade  d'éruption  est  définitive,  et  qu'au  début  de  la  troisième  période,  au 
moment  où  dans  la  variole  le  malade  est  repris  d'accidents  sérieux,  il  est 
dans  la  varioloide  près  d'entrer  en  convalescence.  Cependant  les  boutons 
n'en  suppurent  pas  moins,  mais  celte  suppuration  est  très-rapide,  le  halo 
est  nul  ou  à  peine  marqué  parce  que  la  fluxion  phlegmasiquc  est  insigni- 
fiante ;  par  la  même  raison,  le  gonflement  de  la  face  et  des  extrémités  fait 
défaut,  et  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour  de  l'éruption,  la  dessic- 
cation commence.  La  rupture  des  pustules  est  rare;  elles  se  dessècheni 
pour  la  plupart  sur  place,  présentant  à  leur  centre  une  tache  sombre  qui 
gagne  vers  la  périphérie  et  transforme  tout  le  bouton  en  une  plaque  brune 
comme  cornée;  ces  plaques  tombent  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours, 
laissant  des  taches  rouges  saillantes  qui  disparaissent  peu  à  peu,  et  la  gué- 
rison  est  complète  au  bout  de  deux  septénaires,  ou  de  seize  à  dix-sept  jours 
au  plus.  —  L'évolution  de  l'éruption  peut  être  encore  plus  rapide;  on  voit 
des  boutons  qui  contiennent  déjà  du  pus  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  et 
qui  dès  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  présentent  un  commencement  de 
dessiccation.  D'autres  papules  peuvent  disparaître  sans  se  transformer  en 
pustules;  mais  sur  d'autres  points  du  corps  l'exanthème  suit  sa  marche 
ordinaire,  de  sorte  que  l'on  peut  trouver  sur  le  même  individu  des  vési- 
cules, des  pustules  et  des  croûtes.  Ces  varioloïdes  discrètes  et  rapides  ont 
souvent  été  prises  pour  des  varicelles.  —  L'exanthème  muqueux  peut 
exister  dans  la  varioloide  comme  dans  la  variole,  mais  il  n'y  est  jamais 
aussi  abondant. 

Dans  tout  le  cours  de  cet  exposé  j'ai  soigneusement  évité  l'expression 
variole  maligne;  si  ce  terme  indiquait  simplement  une  gravité  particulière 
et  un  péril  insidieux,  je  n'aurais  rien  à  y  reprendre  et  je  l'emploierais  volon- 
tiers comme  synonyme  de  variole  grave  ;  mais  le  sens  médical  et  tradi- 
tionnel de  ce  mot  est  autre;  il  implique  une  propriété  pernicieuse  et  fatale 
inhérente  à  la  maladie,  abstraction  faite  de  l'individu  qu'elle  frappe  ;  ce 
sens-là  je  ne  puis  l'admettre,  parce  que  le  fait  ne  m'est  point  prouvé,  et 
pour  éviter  toute  équivoque  je  laisse  de  côté  les  mots  malin  et  malignité  ; 
€  c'est  le  malade  qui  pour  moi  décide  des  allures  de  son  affection,  et  la 
conception  figurée  qui  attribue  aux  maladies  dites  malignes  un  mauvais 
caractère,  morbus  malt  morts,  ne  me  paraît  pas  acceptable  en  présence 
d'une  appréciation  clinique  rigoureuse.  L'état  physique  et  moral  de  Tin- 
dividu  frappé,  les  conditions  favorables  ou  défavorables  dans  lesquelles  il 
est  atteint,  le  terrain  en  un  mot  sur  lequelle  tombe  le  poison,  voilà  tout 
ee qu'il  importe  déconsidérer,  et  je  n'hésite  pas,  pour  ma  part,  à  trans- 
porter de  la  maladie  au  malade  la  formule  de  malignité  si  chère  aux  an- 
ciens. La  maladie  étant  une  opération  accomplie  par  l'individu  vivant,  et 
non  pas  un  être  créé  en  dehors  de  lui,  et  qui  vient  le  saisir  avec  un  carac- 
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tëre  constitué  d'avance,  je  conçois  à  merveille  qu'un  mauvais  organisme 
fasse  une  mauvaise  opération,  et  soit  impuissante  l'accomplir;  mais  je 
conçois  beaucoup  moins  qu'un  être  fictif,  qui  n'a  d'existence  réelle  que 
dans  le  malade,  possède  en  dehors  do  ce  dernier  un  caractère  bon  ou  mau- 
vais (1)  ».  —  Ces  remarques  sont  applicables  à  toutes  les  maladies  zymo- 
tiques. 


DIAGNOSTIC. 

La  ROUGEOLE,  à  sa  période  d'invasion,  diffère  de  la  variole  par  l'intensité 
moindre  de  la  fièvre;  —  par  la  rémission  momentanée  très-neUe  qu'elle 
présente  à  la  fin  du  second  ou  au  commencement  du  troisième  jour;  — 
par  les  phénomènes  très-marqués  de  catarrhe  oculaire,  nasal,  laryngé, 
bronchique  et  intestinal  ;  —  par  la  fréquence  de  l'épistaxis  qui  est  aussi 
commune  qu'elle  est  rare  dans  la  variole  ;  — par  l'absence  complète  d'exan^ 
thèmes  prémonitoires;  —  par  l'apparition  tardive  de  l'éruption  qui  ne  se 
montre  que  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  et  souvent  plus  tard  en- 
core. Quand  l'éruption  paraît,  elle  ressemble  étroitement  aux  macules  ini- 
tiales de  la  variole,  et  c'est  par  les  phénomènes  antécédents  et  concomi- 
tants, bien  plus  que  par  les  caractères  mêmes  des  boutons,  que  le  jugement 
peut  être  fixé. 

La  SCARLATINE  a  pour  elle  l'absence  de  lombago,  l'élévation  vraiment  in- 
solite de  la  température,  l'angine  initiale  avec  gonfiement  ganglionnaire, 
et  la  précocité  de  l'éruption  qui  se  montre  après  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures. 

La  FIÈVRE  TYPHOÏDE  a  souveut  un  début  traînant  et  graduel  qui  ne  per- 
met aucune  confusion  avec  la  variole  ;  mais,  dans  bien  des  cas  aussi,  elle 
frappe  nettement  et  franchement,  et  le  diagnostic,  pendant  un  nombre  de 
jours  égal  à  la  durée  commune  de  l'invasion  variolique,  offre  de  réelles 
difficultés.  Le  lombago  manque,  mais  il  peut  faire  défaut  dans  la  variole; 
les  nausées  et  les  vomissements  sont  rares,  mais  cependant  ils  peuvent 
exister;  en  fait,  le  diagnostic  n'est  possible  que  si  l'on  fait  usage  du  ther- 
momètre :  on  verra  par  là  que  la  fièvre  du  typhus  abdominal  emploie  d'or- 
dinaire quatre  ou  cinq  jours  pour  atteindre  son  acmé,  tandis  que  ce  maxi- 
mum apparaît  au  bout  de  vingt-quatre  à  trente -six  heures  dans  la  variole; 
on  verra  en  outre  que  la  rémission  matinale  dépasse  de  plusieurs  dixièmes 
celle  de  l'invasion  variolique.  Il  va  sans  dire  que  l'apparition  d'un  rash 
tranche  la  question  en  faveur  de  la  variole;  par  contre,  lorsqu'il  n'y  a  pas 
de  rash,  et  que  l'éruption  variolique  est  anormalement  retardée  jusqu'au 

(1)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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septième,  neuvième  ou  dixième  jour,  ainsi  que  j*ea  ai  vu  récemment  un 
exemple,  le  diagnostic  est  nécessairement  erroné. 

La  NÉPHRITE  AIGUË  offrc  au  complet  tous  les  symptômes  de  la  période 
d'invasion  de  la  variole;  l'intensité  moindre  de  la  fièvre,  les  altérations 
précoces  de  l'urine,  l'absence  de  rash  et  d'éruption  au  jour  voulu  sont  les 
seuls  caractères  dîflërentiels.  —  En  toute  circonstance  l'état  épidémique 
et  les  chances  d'infection  du  malade  doivent  être  pris  en  considération. 

La  SYPHILIS  présente  parfois,  au  nombre  de  ses  manifestations  cutanées, 
des  eflflorescences  pustuleuses  dont  la  ressemblance  avec  l'éruption  de  la 
variole  ou  de  la  varicelle  est  telle  qu'elles  ont  pu  être  justement  dénom- 
mées syphilis  pustulans  varioloïdes  (Alibert),  syphilide  en  forme  de  vari- 
celle, varicelle  syphilitique  (Cazenave).  Souvent  cette  éruption  est  apyré- 
tique,  et  par  cela  même  le  diagnostic  est  assuré;  mais  des  faits  positifs 
établissent  que  cette  syphilide  peut  être  précédée  et  accompagnée  d'un 
mouvement  fébrile  d'une  certaine  intensité,  et  dans  ces  cas-là  le  diagnos- 
tic ne  peut  être  basé  que  sur  ce  fait  :  la  syphilide  pustuleuse  n'est  jamais 
générale  d'emblée,  elle  a  lieu  par  poussées  successives,  de  sorte  que  sur 
le  même  individu  on  retrouve  des  boutons  d'âge  très-différent;  la  durée 
totale  est  d'ailleurs  bien  plus  longue  que  celle  de  l'éruption  variolique. 
On  compte  d'ordinaire  parmi  les  éléments  de  diagnostic  les  autres  mani- 
festations antécédentes  ou  actuelles  de  la  syphilis  ;  mais  c'est  là  une 
pétition  de  principe,  car  un  syphilitique  peut  très-bien  être  affecté  de  va- 
riole. —  Les  taches  pigmentaires  que  la  variole  laisse  après  elle  offrent 
une  certaine  ressemblance  avec  les  taches  cuivrées  de  la  syphilis.  Mais  ici 
on  ne  trouve  pas  trace  d'infiltration  cutanée,  pas  de  desquamation  épi- 
dermique  sur  les  taches,  enfin  la  reconstitution  de  l'histoire  pourra  tou- 
jours dissiper  les  hésitations. 

L'acné  pustuleuse  ou  variouforme  est  distinguée  par  l'absence  des 
phénomènes  généraux  de  l'invasion  variolique,  par  son  siège  presque 
toujours  limité  au  visage,  au  dos,  à  la  poitrine  ou  aux  parties  génitales, 
par  le  défaut  de  contemporanéité  dans  les  boutons,  par  l'eriistence  d'un 
cylindre  vermiforme  épithélial,  ou  comédon,  au  centre  de  chacun  d'eux, 
enfin  par  la  durée  très-longue  et  sans  limites  précises. 

¥ariceUe  (i).  —  Cette  maladie  a  été  regardée  par  beaucoup  d'auteurs 


(1)  Voyez  la  bibliographie  de  la  variole  ;  en  outre  : 

Bazin,  Ga*.  hop.,  1866.  —  Marduel,  Ga*,  méd,  Lyon^  1866.  —  Bocksbammer,  Einiye 
WorUuber  Pocken  und  Vaiicellen  (Wurtemb.  med.  Corresp.  Blatty  1867).  —  Thomas, 
Die  Specificitàt  der  VanceUm  (Arch.  der  Heilkunde,  1867).  —  Lebekt,  Grundiûge  der 
intUchen  Praxii.  Tubingen,  1868.  —  Nicolai,  Beobacht,  uber  VaricelUn  und  Variola. 
Leipzig,  1868.  —  Mater,  Zur  Varicellenfrage  {Aentl.  Mitiheaungen  oui  Baden,  1868). 

—  Thomas,  Ein  Bâtrag  %ur  Kenntniu  der  Vûricelien  {Arch.  fur  Dermatologie^  1869). 

—  WoLrr,  Variola,  Varioloii,  Varicella  (Deutâche  Klinik,  1869).  —  Bolie,  Zur  Fraty 
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comme  la  forme  la  plus  légère  de  la  variole;  quels  que  soient  les  argu- 
ments qu'on  puisse  faire  valoir  à  Tappui  de  cette  opinion,  ils  sont  frappés 
de  nullité  par  les  faits  suivants  :  la  varicelle  ne  préserve  pas  de  la  va- 
riole, et  elle  ne  détruit  pas  la  réceptivité  vaccinale;  on  a  vacciné  avec 
succès  des  individus  qui  avaient  été  récemment  atteints  de  varicelle.  Cette 
maladie  est  contagieuse,  mais  dans  sa  forme  ;  elle  ne  transmet  que  la  vari- 
celle ;  les  cas  dans  lesquels  on  a  cru  à  la  production  d'une  variole  sons 
cette  influence  doivent  être  interprétés,  ou  par  une  infection  variolique  mé- 
connue, ou  par  la  confusion  de  la  varicelle  vraie  avec  ces  varioloïdes  très-bé- 
nignes et  comme  avortées  dont  il  a  été  question  plus  haut.  —  La  varicelle 
peut  être  sporadique,  mais  elle  est  ordinairement  épidémique  ;  elle  coïncide 
souvent  avec  des  épidémies  de  variole,  ailleurs  elle  les  précède  ou  les  suiL 
Sans  être  exclusivement  propre  à  l'enfance,  la  maladie  y  est  infiniment 
plus  fréquente  qu'à  tout  autre  âge. 

Des  caractères  bien  tranchés  différencient  la  varicelle  de  la  variole. 
Dans  bon  nombre  de  cas,  la  période  d'invasion  manque  totalement,  et  l'é- 
ruption est  le  premier  phénomène  notable  ;  dans  d'autres,  il  y  a  bien  un 
stade  fébrile  d'invasion,  mais  l'exanthème  débute  après  vingt-quatre  ou 
trente-six  heures,  et  ce  n'est  que  dans  le  plus  petit  nombre  des  faits  que 
ce  stade  se  prolonge  pendant  deux  à  trois  jours,  c'est-à-dire  assez  long- 
temps pour  faire  songer  aune  éruption  de  variole.  Dans  ces  conditions,  les 
symptômes  fébriles,  les  douleurs  gastriques  et  les  vomissements  peuvent 
être  assez  accusés  pour  que  le  diagnostic  soit  fautif,  mais  ordinairement 
l'intensité  de  ces  phénomènes  est  moins  vive  que  dans  la  variole.  Avec 
l'éruption  toute  incertitude  cesse  ;  bien  loin  de  débuter  par  le  visage, 
l'exanthème  le  respecte  le  plus  souvent,  et  il  se  montre  d'abord  sur  le  dos 
et  sur  la  poitrine.  Débutant  par  une  petite  tache  rouge,  le  bouton  est 
déjà  transformé  en  vésicule  après  douze  à  dix-huit  heures;  le  liquide 
contenu  est  d'abord  rougeàtre,  mais  dès  le  second  ou  le  troisième  jour 
au  plus  tard,  il  blanchit,  devient  lactescent,  la  vésicule  se  sèche,  et  le 
cinquième  ou  le  sixième  jour  elle  est  remplacée  par  une  petite  croûte 
brunâtre  qui  tombe  du  neuvième  au  dixième  jour.  Cette  forme  d'éruption 


iiber  die  Specificitiit  der  Varicellen  (Ardiiv  f.  Dermatologie,  1869).  —  Martineau,  Petite 
épidémie  de  varicelle  (Union  méd.y  1869).  —  GDntz,  Ein  Beweis  dafilr  dass  Varioloi^ 
und  Varicellen  verschiedene  Krankheiten  (Ar(^iv  f.  Dermatologie^  1869). 

Fleischmanh,  Die  Stellung  der  Varicelle  «wr  Variola  (Wien.  med.  Woehen.,  1870). 
—  Greene,  Case  of  varicella  in  an  adult  (Brit.  med,  Joum.^  1870).  -—  Thomas,  Einige 
Bemerkungen  und  Beobachtungen  Ober  Varicellen  (MemorabUien,  1870). 

Lewinsri,  Ueber  doi  VerhiUtnits  der  Varicella  %ur  Variola.  Berlin,  1871.  —  Eisek- 
scHiTZ,  Die  Variola-Varicellenfrage  (Jahrb,  f.  Kinderheilk.^  1871).  —  FtEiscHMAim,  Ueber 
Varicella  und  VanceUen-Impfungen  (Arch,  f.  Dermatologie,  1871).  —  Ramsàv,  High 
Température  in  variceUa  {Brit.  med.  Joum.,  1871). 
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esl  la  plus  commune,  elle  a  été  désignée  par  les  médecins  anglais  sous  le 
nom  de  chickefi'pox.  Dans  une  autre  variété  {smne-poXj  varicelle œnoïde 
de  Willan)  les  vésicules  sont  plus  volumineuses,  le  liquide  devient  lactes- 
cent et  même  tout  à  fait  purulent  dès  le  second  jour  ;  les  boutons  sont 
alors  entourés  d'un  léger  cercle  inflammatoire,  et  ils  se  dessèchent  au 
septième  jour;  les  croûtes  jaunâtres  qui  les  remplacent  peuvent  laisser 
une  petite  cicatrice.  Cette  variété,  qui  ressemble  tout  à  fait  à  des  pustules 
d'ecthyma,  existe  rarement  seule,  elle  coïncide  avec  la  précédente.  — 
L'éiniplion  n'a  pas  toujours  lieu  d'une  seule  venue,  elle  procède  par  étapes 
successives  qui  sont  apyrétiques,  et  l'on  peut  alors  observer  sur  le  même 
individu  des  taches,  des  vésicules  et  des  croûtes.  Dans  ce  cas  la  durée 
totale  peut  atteindre  et  même  dépasser  quatorze  jours  ;  mais  dans  les 
conditions  opposées,  tout  est  fini  entre  six  et  neuf  jours.  A  partir  du  dé- 
but de  l'éruption,  l'état  général  est  satisfaisant  ;  toutefois,  lorsqu'il  y  a  uii 
stade  d'invasion,  et  que  l'exanthème  esl  très-précoce,  la  fièvre  ne  tombe 
pas  aussitôt  après  son  apparition,  elle  peut  persister  encore  deux  et  môme 
trois  jours.  La  connaissance  de  ce  fait  est  due  aux  observations  thermo- 
métriques de  Thomas,  et  d'après  le  même  observateur  la  période  d'incu- 
bation de  la  varicelle  est  plus  longue  que  celle  de  la  variole,  elle  se  pro- 
longe de  quatorze  à  dix-sept  jours. 

VrUtsaire.  —  Si  cette  dermatose  n'avait  jamais  de  prodromes  elle  ne 
devrait  pas  figurer  ici,  mais  dans  bon  nombre  de  cas  l'éruption  cutanée 
est  précédée  d'une  période  fébrile  dont  les  symptômes  sont  assez  intenses 
pour  donner  l'idée  d'une  variole,  ou  de  quelque  autre  fièvre  éruptive.  C'est 
à  ce  titre  que  je  mentionne  l'urticaire  une  fois  pour  toutes  dans  ce  dia- 
gnostic différentiel.  Le  lombago  est  étranger  aux  prodromes  de  cette  der- 
matose, mais  en  revanche  il  y  a  des  vomissements,  de  l'angoisse  précor- 
diale et  gastrique,  de  l'oppression,  de  la  dyspnée,  de  l'insomnie,  souvent 
aussi  des  accidents  cérébraux;  et  comme  la  fièvre  peut  être  forte,  la  res- 
semblance en  somme  est  assez  étroite  avec  l'invasion  de  la  variole.  Le 
diagnostic  est  basé  sur  la  brièveté  des  prodromes  ;  au  bout  de  quelques 
heures  la  peau  est  déjà  le  siège  d'une  chaleur  et  d'un  prurit  intenses,  et 
un  peu  plus  tard  il  s'y  élève  des  plaques  dures,  rondes  ou  ovales,  ayant 
d'un  à  4  ou  5  centimètres  d'étendue  ;  elles  sont  unies  dans  toute  leur  éten- 
due ou  bien  rouges  à  la  périphérie  et  blanches  au  centre,  elles  sont  le 
siège  d'une  chaleur  cuisante  analogue  à  celle  que  produit  le  contact  de 
l'ortie  ;  ces  plaques  peuvent  rester  fixes  durant  plusieurs  jours,  mais  le 
plus  souvent  elles  sont  fugaces,  disparaissent  au  bout  de  quelques  heures 
pour  se  reproduire  ailleurs.  La  considération  des  causes  vient  encore  fa- 
ciliter le  jugement  ;  l'urticaire  peut  bien  se  développer  spontanément 
surtout  au  printemps  et  en  été,  mais  le  plus  ordinairement  elle  est  pro- 
duite par  l'ingestion  de  certaines  substances  alimentaires  ou  médicamen- 
teuses :  les  poissons  de  mer,  les  crustacés,  les  moules,  la  chair  de  porc, 
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la  viande  fumée,  le  copahu,  la  térébenthine,  la  valériane,  les  préparations 
d*anis  doivent  particulièrement  être  signalés.  Il  est  évident  que  cet  effet 
pathogénique  implique  une  prédisposition  individuelle  spéciale  ;  dans  des 
cas  plus  rares,  Turticaire  succède  à  Tusage  des  fraises  ou  des  groseilles. 
—  Cette  maladie,  par  suite  de  poussées  successives,  peut  se  prolonger 
durant  dix,  quatorze  jours  et  plus,  mais  à  partir  du  moment  de  Téruption, 
il  n'y  a  plus  aucune  confusion  possible,  ni  avec  la  variole,  ni  avec  aucune 
autre  fièvre  éruptive. 


TRAITEMENT. 

Le  seul  traitement  prophylactique  est  la  vaccination  répétée  tous  les 
huit  à  dix  ans  ;  au  début  d'une  épidémie  il  ne  faut  pas  même  se  borner  à 
suivre  ce  précepte,  il  faut  vacciner  indistinctement  tous  les  individus  chez 
lesquels  une  vaccination  même  récente  est  restée  stérile.  Si  le  sujet  vac- 
ciné est  déjà  en  puissance  de  l'infection  variolique,  la  vaccine  ne  le  pré- 
serve pas,  les  deux  maladies  marchent  parallèlement  suivant  leurs  carac- 
tères propres;  mais  si,  par  une  rencontre  fortuite,  l'empoisonnement 
variolique  et  la  vaccination  ont  lieu  le  même  jour,  l'individu  peut  bénéfi- 
cier de  sa  vaccine  et  lui  devoir  une  variole  légère  (varioloïde),  par  la  rai- 
son que  la  préservation  vaccinale  est  effectuée  dès  le  sixième  jour,  peut- 
être  même  dès  le  troisième  (Bousquet),  tandis  que  l'incubation  variolique 
est  de  dix  à  douze  jours. 

L'évolution  de  la  variole  ne  peut  être  modifiée  ou  abrégée  par  aucune 
médication,  et  tout  le  rôle  du  médecin  consiste  à  aider  le  malade  amener 
à  bonne  fin  le  travail  qui  lui  incombe.  Le  traitement  est  donc  purement 
symptomatique.  Dans  les  cas  légers  il  se  réduit  à  fort  peu  de  chose  :  le 
malade  doit  être  placé  dans  une  chambre  spacieuse,  qu'on  aura  soin 
d'aérer  tous  les  jours  en  prenant  les  précautions  convenables  contre  tout 
refroidissement  ;  il  faut  éviter  la  surcharge  de  couvertures  et  d'édredons 
qui  n'ont  d'autre  effet  que  d'augmenter  le  malaise  et  l'agitation,  sans  favo- 
riser aucunement  l'éruption,  quoi  qu'en  dise  un  préjugé  banal;  des  bois- 
sons tièdes  légèrement  diaphorétiques,  telles  que  la  bourrache  ou  le  su- 
reau, sont  administrées  jusqu'à  issue  parfaite  de  l'exanthème,  après  quoi 
elles  peuvent  être  remplacées  par  des  boissons  acidulés;  des  lavements  à 
l'eau  simple  ou  vinaigrée  si  la  constipation  est  absolue  pendant  les  deux 
premiers  stades,  des  bains  tièdes  après  la  dessiccation,  constituent  toute 
la  thérapeutique.  Jusqu'à  la  chute  de  la  fièvre  secondaire,  le  malade  ne 
doit  prendre  que  du  bouillon. 

Dans  la  plupart  des  cas  on  ne  peut  se  borner  à  cette  expectation  pure, 
et  des  indications  symptomaliques  importantes  surgissent.  Dans  la  période 
dHnvasionf  l'agitation  et  le  délire  doivent  être  combattus  d'après  leur  pa- 
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thogénie;  si,  la  fièvre  étant  modérée,  ces  accidents  ne  sont  imputables 
qu'à  l'excitabilité  cérébrale,  on  peut  obéir  au  précepte  de  Sydenham  et 
donner  le  laudanum  ;  le  même  résultat  peut  être  atteint,  ainsi  que  Tobser- 
vation  me  Ta  démontré,  par  le  bromure  de  potassium  ou  le  chloral  à 
très-petites  doses  ;  mais  je  préfère  à  ces  moyens  la  poudre  de  Dover,  à  la 
dose  de  50  à  80  centigrammes,  que  j'introduis  dans  un  julep  contenant  de 
4  à  8  grammes  d'acétate  d'ammoniaque;  en  même  temps  que  l'action  sé- 
dative sur  le  système  nerveux,  j'ai  ainsi  une  action  diaphorétique  qui  favo- 
rise la  régularité  de  l'éruption.  —  Lorsque  la  température  est  assez  élevée 
pour  qu'on  puisse  lui  attribuer  les  accidents  cérébraux,  je  donne  la  digi- 
tale en  infusion  légère  (30  à  50  centigrammes)  ;  mais  pour  éviter  que  cet 
agent  ne  déprime  les  forces,  je  fais  faire  une  infusion  très-peu  abondante 
avec  25  ou  30  grammes  d'eau  par  exemple,  et  je  fais  mêler  ce  liquide  à 
une  potion  vineuse.  Ce  moyen  ne  doit  être  continué  que  pendant  vingt- 
quatre  ou  trente-six  heures.  —  Enfin,  si  le  délire  est  d'origine  alcoolique, 
je  donne  d'emblée  l'alcool  ;  j'administre  une  potion  cordiale  du  Codex 
additionnée,  suivant  l'intensité  des  phénomènes,  de  30  à  50  grammes 
d'eau-de-vie  et  de  dix  à  vingt  gouttes  de  laudanum  ;  j'agis  de  même,  à 
quelque  époque  que  se  manifeste  cette  forme  de  délire.  —  Dans  ces  cas 
où  la  somnolence,  le  coma  ou  la  dyspnée  sont  les  phénomènes  dominants^ 
la  médication  stimulante  à  l'intérieur  est  encore  indiquée,  mais  les  lotions 
tièdes  ou  presque  froides  sont  sans  contredit  le  moyen  le  plus  puissant; 
elles  abaissent  la  température,  diminuent  le  désordre  de  la  fonction  res- 
piratoire, excitent  favorablement  le  système  nerveux,  et  provoquent  une 
diaphorèse  salutaire  au  point  de  vue  de  l'éruption.  Je  n'ignore  pas  que 
des  préjugés  indestructibles  s'opposent  à  l'emploi  de  cette  méthode, 
comme  ils  se  sont  opposés  depuis  deux  siècles  à  l'observation  d'un  des 
meilleurs  conseils  de  Sydenham  dont  je  parlerai  bientôt;  mais  cette  rai- 
son, dont  je  reconnais  malgré  moi  l'importance,  n'a  pu  me  résoudre  à 
passer  sous  silence  une  médication  dont  j'ai  apprécié  plusieurs  fois  les 
bons  effets  dans  les  canditions  indiquées.  —  Lorsqu'après  trois  jours  écou- 
lés l'éruption  ne  paraît  pas  et  que  le  diagnostic  est  certain,  soit  par  la 
netteté  des  symptômes,  soit  par  la  présence  d'un  rash,  l'administration 
d'un  vomitif  (ipécacuanha  sans  émétique)  est  le  meilleur  moyen  de  provo- 
quer l'exanthème;  mais  si  le  rash  est  hémorrhagique  il  faut  se  garder  d'y 
recourir,  et  instituer  au  plus  tôt  une  médication  fortement  stimulante 
avec  le  vin,  l'alcool,  le  quinquina.  —  Il  arrive  parfois  que  les  macules^ 
initiales  apparaissent,  mais  ne  peuvent  évoluer,  la  transformation  en  pa- 
pules est  lente  ou  nulle  sur  certains  points;  ce  phénomène,  qui  est  ob- 
servé chez  les  individus  de  la  basse  classe  dont  l'épiderme  est  épais  et  ru- 
gueux, peut  être  négligé  s'il  est  très-limité;  dans  le  cas  contraire,  il  est 
bon  d'y  remédier  par  quelques  grands  bains  tièdes  qui,  dépouillant  la 
peau  de  son  revêtement  adventice,  facilitent  la  marche  de  l'éruption. 
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Dans  le  nbuie  d'éruption  les  indications  varient  selon  Tabondance  de 
Vcxanthème  ;  dans  les  discrètes  et  les  cohérentes  qui  y  sont  assimilables, 
il  n'y  a  souvent  aucune  raison  d'intervention  active,  à  moins  que  le  ma* 
lade  ne  soit  faible  ou  cachectique,  auquel  cas  il  est  toujours  sage  de  hi 
faire  prendre  du  vin  et  du  quinquina.  Mais  dans  les  confluentes  et  les  eo- 
liérentes  abondantes,  j'estime  qu'on  ne  peut  se  borner  à  Texpectation 
simple.  Alors  même  que  les  choses  vont  au  mieux,  la  maladie  a  une  ten- 
dance adynaniique  des  plus  accusées,  et  du  moment  que  le  caractère  de 
réniption  peut  être  saisi,  je  donne  le  vin,  l'alcool,  le  quinquina  à  des 
«loses  proportionnées  à  la  constitution  et  aux  habitudes  du  malade,  et 
comme  l'insuffisance  de  la  suppuration  ou  la  résorption  pyémique  est  le 
principal  danger  de  ces  formes,  j'emploie  concurremment,  selon  la  mé- 
thode de  PoUi,  les  sulfites  de  magnésie  ou  de  soude  à  haute  dose  (6  gram- 
mes en  A  ou  G  doses).  C'est  au  stade  d'éruption  que  se  rapporte  le  con- 
seil de  Sydenham  ;  il  voulait  qu'on  fit  lever  les  malades  tous  les  jours 
pendant  quelques  heures,  et  que,  dans  la  belle  saison,  ce  temps  fût  passé 
on  plein  air,  autant  que  possible  dans  la  station  debout.  Cette  méthode 
n'a  pas  seulemenf  pour  résultat,  comme  le  disait  le  médecin  anglais, 
d'empêcher  les  hémorrhagies  passives,  elle  m'a  paru  surtout  utile  pour 
prévenir  les  fôcheux  effets  de  Tanhématosie  cutanée;  et  après  en  avoir 
maintes  fois  constaté  les  avantages  sous  la  direction  de  Tessier,  qui  con- 
formait rigoureusement  sa  pratique  au  précepte  de  Sydenham,  je  ne  puis 
que  regretter  l'influence  déplorable  du  préjugé. 

Dans  le  stade  de  suppuraliony  les  indications  restent  les  mêmes,  mais 
souvent  il  yen  a  une  de  plus  qui  est  tirée  de  l'intensité  de  la  fièvre; 
cette  caloritication  extrême  est  plus  dangereuse  encore  à  ce  moment  que 
durant  l'invasion,  et  toutes  les  fois  que  la  température  dépasse  39  de- 
grés, je  fais  ajouter  pendant  un  jour  ou  deux  une  forte  dose  de  sulfate  de 
quinine  à  la  potion  alcoolique.  —  Les  éruptions  muqueuses  exigent  à  ce 
moment  une  sollicitude  particulière  :  il  faut  cautériser  avec  le  nitrate 
d'argent  solide  les  pustules  conjonctivales,  faire  laver  les  yeux  et  les  na- 
rines plusieurs  fois  par  jour  avec  de  l'eau  de  grimauve  pure  ou  mêlée 
fl'eau  de  roses,  et  prescrire  des  gargarismes  à  l'alun  ou  au  chlorate  de 
potasse  ;  si  l'éruption  pharyngée  est  abondante,  on  peut  au  préalable  tou- 
cher le  fond  de  la  gorge  avec  le  crayon  de  nitrate  d'ai^ent,  ou  y  pratiquer 
des  insufflations  d'alun.  S'il  existe  des  symptômes  laryngés  inquiétants,  il 
ne  faut  pas  hésiter  à  faire  au-devant  du  cou  une  large  application  d'huile 
de  croton,  et  à  utiliser,  suivant  le  conseil  de  mon  excellent  ami  Desnos, 
les  pulvérisations  de  liquides  astringents.  Ce  sont  là  les  seuls  cas  où  il 
convienne  d'agir  directement  sur  l'éruption;  j'ai  totalement  renoncé  à 
l'emploi  des  méthodes  dites  abortives,  qui  ont  soi-disant  pour  effet  de 
prévenir  les  cicatrices.  —La  diarrhée  qui  survient  parfois  à  cette  période 
doit  être  respectée  si  elle  est  peu  abondante,  et  surtout  si  le  gonflement 
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lie  la  face  e(  dos  extrémités  a  été  peu  marqué;  mais  si  le  ilux,  d'abord 
sanguinolent  ou  vitreux,  devient  de  plus  en  plus  abondant,  s'il  est  accom- 
pagné de  phénomènes  dysentériformes,  il  dénote  une  éruption  intestinale, 
il  devient  un  accident  grave  qui  doit  être  énergiquement  combattu 
par  les  lavements  astringents  et  opiacés,  ou  par  le  nitrate  d'argent.  Trop 
souvent,  il  faut  le  dire,  la  thérapeutique  est  impuissante. 

Dans  le  stade  de  dessiccation  il  faut,  à  moins  de  contre-indication  for- 
melle, faire  lever  le  malade  et  changer  la  literie  tous  les  jours  afin  qu'il 
ne  reste  pas  en  contact  avec  les  linges  tachés  et  remplis  de  débris  épi- 
dermiques;  un  bain  tiède  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  est  égale- 
ment d'absolue  nécessité.  On  aura  soin  de  rechercher  attentivement  les 
collections  purulentes,  et  de  les  ouvrir  si  elles  ne  sont  pas  résorbées  ;  cette 
résorption  n'est  pas  très-rare. 

L'isoicmeiit  des  warioieux  dans  les  établissements  hospitaliers  doit 
être  rigoureusement  pratiqué  selon  les  règles  absolues  que  j'ai  formulées 
à  propos  du  choléra.  Là  comme  ici,  il  faut  un  isolement  réel,  et  non  l'isole- 
ment mensonger  qui  est  pratiqué  à  Paris,  et  qui  semble  vraiment  n'avoir 
d'autre  but  que  de  sauver  les  apparences.  L'obligation  est  la  même  pour 
toutes  les  fièvres  éruptives,  et  cette  pratique  est  dès  longtemps  suivie  dans 
la  plupart  des  pays  de  l'Europe  (i). 


CHAPITRE   II. 
VACCINE. 

Les  Indous  ont  vraisemblablement  connu  la  vaccine;  ce  qui  est  certain, 
c'est  que  les  mémoires  De  lue  vaccarum  publiés  en  1713  par  Sulger,  en 
1765  par  Sutton  et  Fewster,  contiennent  la  description  de  la  variole  de 
la  vache  (cowpox),  et  en  signalent  la  vertu  préservatrice.  En  1769,  en 
.  1781,  ce  sujet  a  été  mentionné  à  Gôttigen  et  à  Montpellier,  et  il  parait 
qu'en  1791  un  maître  d'école  du  Holslein,  nommé  Plett,  vaccina  avec 
succès  deux  enfants.  Il  est  juste  de  ne  pas  laisser  tomber  ces  faits  dans 
l'oubli,  mais  ce  n'est  qu'à  partir  des  recherches  et  des  travaux  de  Jenner 
que  la  vaccine  a  été  méthodiquement  étudiée  et  généralisée.  L'éruption 
varioleuse  des  vaches  siège  principalement  sur  les  trayons;  les  filles  qui 
tirent  le  lait  doivent  à  ce  travail  une  perversion  naturelle,  lorsqu'elles  ont 
quelque  excoriation  épidermique  dans  les  mains;  c'est  sur  une  fille 
d'étable,  Sarah  Nelmess,  ainsi  inoculée,  que  Jenner  recueillit  en  1796  le 

(1)  Oa  consultera  avec  fruit,  sur  ce  sujet,  le  remarquable  rapport  de  mon  distingué 
collègiie  et  ami  Vidal  ;*ce  rapport  a  été  adopté  à  Tunanimité  par  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris. 
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Tacein  qui  lui  servit  pour  sa  première  Taceination  efficace,  laquelle  fut 
faite  sur  le  bras  d*un  garçon  de  huit  ans  nommé  James  Phîps.  Ces  pre- 
mières expériences  ne  Turent  publiées  qu'en  1798  {HistcriqMe  emprunté  à 
Hebra). 

En  raison  de  ses  applications' pratiques,  la  vaccine  doit  être  rapprochée 
de  la  variole  ;  mais,  dans  une  classification  étiologique  absolument  rigou- 
reuse, elle  devrait  prendre  place  parmi  les  zoonoses,  c'est-à-dire  parmi 
les  maladies  créées  chez  Thomme  par  les  poisons  morbides  animaux.  La 
variole  de  la  vache  nait  chez  elle  spontanément,  et  l'opinion  qui  en  attri- 
buait le  développement  à  la  transmission  des  eaux  aux  jambes  (grease)  du 
cheval  a  perdu  beaucoup  de  terrain.  Les  rétro-vaccinations,  c'est-i-dire 
les  inoculations  en  retour  du  vaccin  de  l'homme  à  la  vache,  ont  établi 
l'identité  du  cowpox  et  de  la  variole  humaine. 

L'inoculation  de  la  vaccine  peut  être  faite  directement  de  la  vache  à 
l'homme,  mais  la  rareté  du  cowpox  limiterait  singulièrement  la  pratique 
de  la  vaccination,  si  elle  était  réduite  à  ce  procédé  ;  en  passant  par  l'or- 
ganisme humain,  le  rinis  vaccinal  ne  perd  point  sa  propriété  préserva- 
trice; d'un  autre  côté,  il  peut  être  conservé  quasi  indéfiniment  à  l'état 
liquide  dans  des  tubes  capillaires  fermés  à  la  lampe,  ou  à  l'état  sec,  entre 
deux  plaques  de  verre  hermétiquement  adhérentes;  de  là  les  trois  pro- 
cédés usuels,  savoir  par  ordre  de  puissance  décroissante  :  la  vaccination 
de  bras  à  bras,  —  la  vaccination  au  moyen  des  tubes,  —  la  vaccination 
avec  les  plaques.  Qu'il  s'agisse  de  l'inoculer  immédiatement  ou  de  le  con- 
server, le  liquide  ne  doit  être  recueilli  dans  les  boutons  du  vaccinifère 
que  lorsqu'ils  sont  en  pleine  activité ,  c'est-à-dire  au  seplième  et  au 
fiuitième  jour.  —  Dans  ces  dernières  années  une  autre  méthode  de  vacci- 
nation a  été  proposée,  qui  a  malheureusement  trouvé  dans  la  crédulité  et 
l'engouement  parisiens  un  terrain  de  facile  exploitation,  c'est  la  vaccina- 
tion animale;  du  vaccin  pris  sur  l'homme  est  reporté  sur  la  génisse,  et 
artificiellement  cultivé  et  transplanté  de  génisse  en  génisse;  et  c'est  avec 
ce  cowpox  artificiel  que  les  vaccinations  sont  pratiquées.  Or,  avec  cette 
méthode,  le  nombre  des  insuccès  est  beaucoup  plus  grand  surtout  pour 
les  revaccinations;  de  là  peut  naître  une  fausse  sécurité  qui  expose  toute 
une  population  aux  atteintes  de  la  variole,  si  par  hasard  une  épidémie 
vient  à  se  déclarer.  Il  importe  de  bien  saisir  la  cause  du  danger.  Des  indi- 
vidus en  nombre  quelconque  se  font  revacciner  avec  le  cowpox  artificiel, 
pas  de  résultat;  ils  infèrent  de  là  que  l'immunité  de  leur  première  vac- 
cine n'est  pas  éteinte,  et  qu'ils  sont  à  l'abri  de  la  variole  ;  or  il  n'en 
est  rien,  car  si  l'on  répète  l'épreuve  sur  ces  mêmes  individus  avec  du 
vaccin  humain,  bon  nombre  d'entre  eux  auront  une  vaccine  effective  ; 
donc  ils  n'étaient  plus  en  immunité.  Une  autre  objection  plus  grave  encore 
doit  être  formulée  :  l'immunité  conférée  par  la  vaccination  animale  qui 
réussit  est  préjugée^  mais  elle  n'est  point  démontréey  elle  manque  jus- 
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qu'ici  de  la  sanction  du  temps,  et  ce  seul  fait  assure  à  la  vaccination  de 
bras  à  bras  {vaccination  jennérienné)  une  indéniable  supériorité.  Ajou- 
tons d'ailleurs  que  la  vaccination  animale  détermine  des  accidents  fébriles 
plus  intenses  que  Tautre,  et  qu'elle  expose  plus  qu'elle  aux  complications 
inflammatoires,  telles  que  lymphangites,  adénites,  érysipèles,  abcès  de 
voisinage. 

Pour  justifier  cette  prétendue  réforme,  on  a  dit  que  la  vaccination  ani- 
male met  à  Tabri  des  dangers  qui  résultent  de  la  transmission  de  la  syphi- 
lis, laquelle  a  été  plusieurs  fois  inoculée  en  même  temps  que  la  vaccine 
humaine  (syphilis  vaccinale),  et  qui  présente  alors  une  gravité  vraiment 
exceptionnelle.  On  peut  se  mettre  à  Tabri  de  ce  redoutable  danger,  sans 
qu'il  soit  besoin  pour  cela  de  renoncer  à  une  méthode  qui  a  fait  ses 
preuves;  les  médecins  qui  vaccinent  de  bras  à  bras,  ceux  qui  recueillent 
le  vaccin  pour  la  conservation  doivent  soumettre  les  vaccinifères  et  leurs 
parents  à  un  sérieux  examen,  et  rejeter  tous  les  sujets  qui  présentent 
la  moindre  aiïeclion  suspecte.  Si,  en  outre,  on  a  soin  de  suivre  à  la  lettre 
le  conseil  donné  par  mon  excellent  confrère  Viennois,  c'est-à-dire  si 
l'on  évite  de  mêler  du  sang  au  liquide  vaccinal,  on  sera  parfaitement  à 
l'abri  de  tout  transport  suspect.  Voilà  pour  la  syphilis;  quant  aux  derma- 
toses chroniques,  à  la  tuberculose  et  à  la  scrofule  dont  l'éclosion  a  été 
mise  parfois  à  la  charge  de  la  vaccine,  il  n'y  a  là  qu'une  application  erronée 
du  dangereux  axiome  :  post  hoCy  ergo  propter  hoc. 

Les  nouveau-nés  doivent  être  vaccinés  dès  la  première  semaine,  et  en 
temps  d'épidémie  dès  les  premiers  jours;  pour  les  adultes  déjà  vaccinés 
dans  l'enfance,  on  suivra  les  règles  que  j'ai  indiquées  dans  le  traitement 
de  la  variole.  Quand  on  vaccine  de  bras  à  bras,  on  introduit  à  plat  et 
horizontalement  une  lancette  neuve  dans  une  des  pustules  du  vaccinifèrc, 
et  l'on  s'assure  après  avoir  retiré  l'instrument  que  la  pointe  est  humectée 
de  liquide  vaccinal  incolore;  puis,  saisissant  de  la  main  gauche  la  partie 
postérieure  du  bras  du  sujet  de  manière  à  tendre  les  tissus,  on  introduit 
la  lancette  sous  l'épiderme  de  la  région  externe  du  bras,  vers  l'insertion 
du  deltoïde.  En  retirant  la  lancette,  on  la  retourne  légèrement  pour  que 
tout  le  liquide  reste  dans  les  tissus,  et  l'on  pratique  ainsi  deux  ou  trois 
inoculations  à  chaque  bras,  à  la  distance  d'un  centimètre  au  moins. 
L'absorption  du  virus  est  extrêmement  rapide,  et  l'écoulement  de  quel- 
ques gouttes  de  sang  n'en  empêche  pas  toujours  les  effets  ;  cependant  il 
faut  éviter  autant  que  possible  de  faire  saigner  les  piqûres.  Si  l'on  vaccine 
avec  un  tube,  on  le  tient  verticalement,  on  en  brise  les  deux  extrémités, 
et  tandis  que  l'inférieure  est  appliquée  sur  le  plat  de  la  lancette,  on  soufRe, 
s'il  est  nécessaire,  par  la  supérieure  afin  de  faciliter  la  descente  du 
liquide;  enfin,  si  l'on  emploie  du  vaccin  desséché,  il  faut  le  délayer  dans 
une  très-petite  quantité  d'eau  ou  mieux  l'exposer  à  la  vapeur  d'eau  très- 
chaude. 
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Durant  les  trois  premiers  jours,  rien  n'apparaît  aux  lieux  de  Tinocula- 
tion,  si  ce  n'est  la  trace  de  la  piqûre  faite  par  l'instrument.  Dès  la  fin  du 
troisième  ou  le  commencement  du  quatrième  jour,  on  sent  à  ce  niveau 
un  point  dur  et  saillant  (papule),  qui  se  transforme  en  vésicule^  aplatie  le 
cinquième  jour  et  ombiliquée  le  sixième  ;  le  volume  et  le  contenu  aug- 
mentent le  septième  et  le  huitième  jour,  c'est  à  ce  moment  que  les  efllo- 
rescences  sont  à  leur  acmé.  Au  septième  jour,  chaque  bouton  s'entoure 
d'une  auréole  inflammatoire  qui  annonce  le  début  du  travail  de  suppura- 
tion ;  il  n'est  réellement  effectué  que  le  neuvième  jour,  et  se  révèle  jus- 
qu'au douzième  par  la  couleur  jaunâtre  de  la  pustule  ;  à  partir  de  ce  mo- 
ment, le  pus  se  dessèche  du  centre  à  la  périphérie,  la  surface  du  bouton 
se  transforme  en  une  croûte  qui  tombe  du  vingt- el-unième  au  vingt-cin- 
quième jour,  et  laisse  une  cicatrice  d!un  blanc  mat,  rayonnée  et  gaufrée. 
—  L'identité  de  cette  évolution  avec  celle  du  bouton  variolique  est  évi- 
dente; elle  n'est  pas  seulement  extérieure,  elle  se  retrouve  dans  la  consti- 
tution intérieure  de  la  vésico-pustule,  qui  est  cloisonnée  en  plusieurs 
petites  loges  dans  l'une  et  l'autre  éruption. 

Du  septième  au  neuvième  jour,  il  y  a  parfois  du  malaise,  de  la  fièvre; 
ces  pliénomènes  réactionnels  sont  très-rares  chez  les  enfants  ;  mais  chez 
les  adultes  ils  sont  à  la  fois  plus  communs  et  plus  marqués  ;  la  fièvre  peut 
être  forte,  l'induration  phlegmoneuse  profonde  et  étendue,  et  les  ganglions 
axillaîrcs  sont  assez  souvent  tuméfiés  et  douloureux. 

Tout  bouton  qui  achève  son  évolution  en  sept  à  huit  jours,  qui  n'offre 
ni  dépression  centrale,  ni  bourrelet  périphérique,  qui,  percé  à  son  sommet, 
se  vide  d'un  seul  coup  et  s'affaisse  aussitôt,  n'est  pas  une  vaccine  légitime 
et  préservatrice,  c'est  une  fausse  vacchie.  Le  bouton  qui,  présentant  une 
évolution  convenablement  longue,  ne  laisse  pas  de  cicatrice,  confère  une 
immunité  imparfaite;  au  point  de  vue  de  la  dermatite,  il  est  à  la  vaccine 
ce  que  la  varioloïde  est  à  la  variole  (vaccinellé),  —  Quant  au  fait  que 
la  préservation  de  la  vaccine  légitime  est  temporaire,  il  ne  peut  sur- 
prendre, puisque  la  variole  même  ne  donne  pas  une  immunité  absolue  et 
illimitée. 

Les  anomalies  de  la  vaccine  sont  assez  nombreuses;  je  viens  de  signaler 
la  fausse  vaccine  et  la  vaccinelle  (variola  vaccina  atrophica,  variola  vac- 
cina bullosa  seu  pemphigoides  d'Hebra)  ;  il  convient  de  nfentionner  en 
outre  la  roséole  vaccinale,  hyperémie  cutanée  diffuse  qui  occupe  les  bras, 
débute  entre  le  troisième  et  le  quinzième  jour,  et  se  dissipe  sans  autre 
suite  après  la  dessiccation  des  pustules;  V eczéma  vaccinal  principalement 
observé  chez  les  enfants  scrofuleux  et  rachitiques;  enfin  les  furoncles, 
Yérysipèle,  les  adénites,  Vulcération  des  boutons  et  la  gangrène.  Ces  acci- 
dents présentent  la  plus  grande  analogie  avec  les  complications  locales  de 
l'éruption  variolique. 

Dans  quelques  cas  rares,  l'éruption  vaccinale  est  accompagnée  d'un 
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exanthème  semblable,  discrètement  répandu  sur  toute  la  surface  du  corps; 
ces  faits  sont  regardés  par  plusieurs  observateurs  comme  des  exemples  de 
vaccine  généralisée;  mais  d'autres,  notamment  Hebra,  n'y  voient  que  la 
coïncidence  d'une  varicelle  avec  la  vaccine.  —  hdi  syphilis  vacciiiale  dé- 
bute par  un  chancre  induré  qui  se  développe  sur  Tune  des  pustules,  après 
une  incubation  variable  de  quinze  à  vingt-cinq  ou  trente  jours. 


CHAPITRE  III. 
ROVeEOIiK. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIË. 

Quelle  qu*en  soit  Torigine  première,  qui  n'est  pas  plus  connue  que  celle 
de  la  variole,  la  rougeole  (1)  ne  naît  aujourd'hui  que  par  transmission 
de  l'homme  malade  à  l'homme  sain.  Le  mode  de  développement  de  la 
maladie  dans  les  petites  localités  le  démontre  surabondamment,  et  parmi 
les  exemples  d'importation  il  n'en  est  pas  de  plus  frappant  que  l'épidémie 
des  iles  Faroê,  observée  et  décrite  par  Panum.  Depuis  soixante-cinq  ans 

(1)  SYDENHAM,  MoRTON,  HUXHAM,  BORSIERl. 

Dieiionnaires  de  médecine  et  Traités  des  maladies  des  enfants. 

Roux,  Traité  sur  la  rougeole.  Paris,  1807.  —  Ferguson,  Tlie  med.  and  phijs.  Journal. 
London,  1809.  —  Ronald,  Eodem  loco,  1816.  —  Themmen,  Diss.  hist.  epidemiœ  morbil- 
tofûB  Groningœ  anno  1816  observatœ.  Groningœ,1817.  —  Kvssi^Hist.  morbillorum  anno 
iS21  epidemice  Landishuti  grassatorum.  Landishuti,  18^.  —  Gendron,  Arch.  gén.  de 
méd.y  i8i7.  —  Wolf,  De  morbillorum  epidemia  annis  1820  et  1830  Bonnœ  et  in  agro 
Bmuiensi  grassante.  Bonnœ,  1831.  —  Barrib,  De  morbillis.  Halœ,  1839.  —  D'Espinç, 
Ann.  d'hygiène,  1840.  —  Michel  Lévy,  Mém.  sur  la  rougeole  des  adultes  {Gai.  méd. 
Paris,  1847).  —  Lecadre,  Mém.  de  VAcad.  de  méd.,  XVII,  XX.  —  Rurz,  Gai.  méd,  Paris, 
i857.  —  Hecouet,  Mém.  Acatî.  de  méd.,  XXI.  —  E.  Gîntrac,  Cours  théorique  et  prati- 
que de  pathologie  interne.  Paris,  1859. 

Trousseau,  Clinique  médicale.  —  Mayb,  Exsudate-Morbilli  in  Hebra*8//iiM/AnmA/*^i7<?)<. 
Eriangen,  1860.  —  Namias,  Délia  présente  Epidemia  di  Morbillo  in  VeMiia  {Giormle 
Veneto,  1861).  —  Bartels,  Bemerkungen  uber  eine  im  Fràhjahr  1860  in  der  Poliklinih 
m  Kiel  beobachtete  Masem-Epidemie  {Virchwv's  Ardiiv,  XXI,  1862).  —  Siecel,  Beoh. 
Uberàioiem  {Arch*  der  Heilk.,  1862).  —  Pfeilsticker,  Beitrage  %ur  Path.  der  Maseru. 
Tubiofen,  1863.  —  Wuhderlich,  Veber  einige  Verhâltnisse  des  Fieberverlauls  bei  den  Ma- 
9m{AT(Mv,  der  Ileilk.,  1863).  —  Barbieri,  Epidemia  di  Morbillo  in  LondHano  {Gai. 
med.  ital.  Lomb.,  1864).  —Browh,  On  tlie  Treatment  of  Brondtitis  after  Measles{Dnt. 
med.  Joum.,  1863).  —  Steiicbacher,  Bas  Scharladifieber  und  die  Masem.  Augsburg, 
igfti.  —  KœsTLiM,  Zur  Geschichte  der  Masem,  der  Bàtheln,  des  Scharlaclis  und  des 
KeuMustens  {Ardi.  f.  wissensch.  Ueilk.,  1866).  —  Zaviziaxos,  Études  sur  les  j^iémp- 
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la  rougeole  n'y  avait  pas  pénétré;  elle  est  apportée  par  un  individu  venant 
du  continent,  les  parents  de  ce  malade  sont  atteints,  et  Tinfection  se  pro- 
page de  proche  en  proche  à  ce  point  que,  dans  Fespace  de  sept  mois,  sur 
une  population  de  778i  habitants,  6000  ont  été  frappés.  Tous  les  individus 
i^gés  de  moins  de  soixante-cinq  ans,  qui  n'avaient  pas  eu  la  rougeole  à 
TtHranger,  en  furent  affectés;  ce  fait  démontre  que  l'âge  adulte  ne  confère 
aur-une  immunité  ;  si  la  maladie  est  plus  rare  après  Tadolescence,  c'est 
iout  simplement  que  la  plupart  des  sujets  payent  leur  tribut  dans  l'enfance, 
«t  qu'une  première  atteinte  de  l'empoisonnement  rubéolique  éteint  pour 
un  temps  fort  long,  et  souvent  illimité,  la  prédisposition  organique. 

L'extension  et  la  durée  des  épidémies  sont  influencées  :  —  i<*  parla 
date  de  la  dernière  épidémie  qui  a  sévi  dans  la  localité  ;  plus  cet  intervalle 
est  court,  moins  est  grave  la  nouvelle  invasion  de  la  maladie;  —  2*  par 
Tobservalion  plus  ou  moins  scrupuleuse  des  règles  de  l'isolement  des 
malades;  —  3°  accessoirement  par  les  conditions  saisonnières;  c'est  en 
hiver  et  en  automne,  dans  les  étés  exceptionnellement  froids  et  humides, 
que  l'on  observe  les  épidémies  les  plus  redoutables.  —  Les  enfants  au- 
dessous  d'un  an  sont  rarement  atteints;  mais,  à  cette  réserve  près,  aucun 
î^ge,  aucune  constitution  n'est  à  l'abri. 

Le  POISON  RUBÉOLIQUE  ost  incounu  ;  il  est  vraisemblable  qu'il  est  de 
nature  animale  ou  végétale,  mais  le  fait  n'est  point  démontré  ;  il  n'a  pour 

Homènex  spinaux  ilans  les  fièvres  éruptives^  thèse  de  Paris,  1866.  —  Bartscher,  Bericht 
iiber  eine  Masemepidemie  in  Osnabriick  (Journal  f.  Kinderkrankheiten,  1866).  —  Karc, 
Wochenblatl  der  Zeitsch.  der  K.  K.  Gesells.  der  Aerite  in  Wien,  1866.  —  Cafsit,  Gni. 
hôp.,  1860.  —  A.  Rota,  Gai.  med.  ital  Lombardia,  1866. 

Thomas,  Die  Dauer  der  Incubationsptriode  der  Masern  (Arch.  d,  Heilk.,  1867).  — 
Ueiirage  %ur  Kenntniss  der  Masern  (eodem  loco).  —  Mettenheimer,  Die  Masem-Epide^ 
mie  in  Schwerin  im  Jahre  1866,  besonders  in  Beiiehung  auf  die  Ànwendung  des  kalten 
Wnssers  in  derselben  (Archiv  f.  wissensch.  Heilk.,  1867).  —  Rehn,  Zur  Symptomatol(h 
gie  und  Kritik  des  Prodromatstadiums  der  Masern  (Jahr.  f.  Kinderheilk.^  1868).  — 
ScnwARZ,  Wien.  med.  Presse,  1868.  —  Carroll,  On  an  épidémie  of  malignant  meaûes 
4it  Sidney  (Dublin  quart.  Joum.,  1868).  —  Scoutetten,  Rougeole  et  scarlatine  (Gai. 
Tjop.,  1868).  —  Blanckaert,  Jouault,  Lafaye,  Thèses  de  Paris,  1868.  —  Bergeron,  Gai. 
hôp.,  1868.  —  Heslop,  Med.  Times  and  Gai.,  1869.  —  Girard,  Sur  la  transmission  de 
la  rougeole  {Gai.  hebdom.,  1869).  —  Monti,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1869.  —  Gauster, 
Casuistisches  iur  Masernrecidive  (Memorahilien,  1869).  —  NEUVAim,  Ueber  einen  selte- 
nen  Verlau    von  Morbillen  (Wiener  med.  Zeit.,  1869). 

Wasastjerna,  Samtidig  forekomst  af  messling  och  skariajmsfeher  hos  samma  persan 
(Xoliibl.  for  làkart  och  farmac,  1869). 

Karc,  Woclienhl.  d.  Gesells.  der  Wiener  Aenie,  1870.  —  Pierrazinî,  DeWepidemia 
morbillosa  osservata  nel  comune  di  MontecalvoU,  1870.  —  Roncati,  /  solfiti  nel  mor- 
tilln  (Gai.  med.  Lomb.,  1870). 

Vezïen,  Rapport  sur  une  épidémie  à  Dunkerque  (Rec.  de  mém.  de  méd.  milit.,  1871). 
—  PiNKHASf,  Boston  med.  and  surg.  Journal,  1871. 
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lui  que  TinducUon  basée  sur  Texistence  d'une  période  d'incubalion  né- 
cessaire au  développement  et  à  la  multiplication  des  germes;  il  est  bien 
certain,  en  revanche,  que  le  poison  est  contenu  dans  les  larmes,  dans  les 
sécrétions  de  la  muqueuse  aérienne  et  dans  le  sang;  des  expériences  déjà 
nombreuses  d'inoculation  Font  démontré  (1).  Il  est  fort  probable,  d'après 
cela,  que  la  transmission  accidentelle  est  possible  dès  la  première  période 
de  la  maladie,  mais  elle  n'y  est  pas  bornée  ;  les  exhalaisons  cutanées  et 
respiratoires  pendant  le  stade  d'éruption,  les  débris  de  la  desquamation 
en  sont  des  agents  non  moins  puissants;  et  des  observations  de  Panum 
établissent  nettement  que  le  poison  ou  contage  peut  être  transporté  au 
loin,  sans  ])erdre  de  son  efficacité,  par  le  corps  et  les  vêlements  d'indi- 
vidus qui  ont  approché  les  malades,  et  qui  n'ont  pas  été  eux-mêmes  at- 
teints. —  La  durée  de  I'incubation  est  de  neuf  à  onze  jours  pour  la  ma- 
ladie naturellement  contractée  (Kervendyner)  ;  mais  pour  la  rougeole 
inoculée  elle  est  moindre,  l'invasion  a  eu  lieu  au  septième  jour  dans  les 
faits  de  Home  etMichaèl. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Dans  la  rougeole  à  éruptian  normale^  l'exanthème  disparait  après  la 
mort,  parce  qu'il  est  dû  à  une  simple  hyperémie  sans  extravasation  san- 
guine. Dans  les  formes  hémorrhagiques  on  retrouve  les  taches  sanguines, 
les  pétéchies  et  les  ecchymoses  qui  ont  caractérisé  l'éruption  pendant  la 
vie;  en  outre,  dans  ces  cas  comme  dans  les  formes  adynamiqttes el  ner- 
veuseSy  on  constate  souvent  l'augmentation  de  volume  avec  ramollissement 
de  la  rate^  et  une  infiltration  des  ganglions  du  mésentère  analogue  à  celle 
de  la  fièvre  typhoïde.  Le  sang  présente  souvent,  comme  dans  toutes  les 
maladies  infectieuses,  les  caractères  assignés  par  les  anciens  au  sang 
dissous;  il  est  d'une  fluidité  excessive,  le  chiffre  de  la  fibrine  est  abaissé, 
celui  des  globules  rouges  peut  être  normal,  mais  une  portion  de  Fhéma- 
ioglobuline  est  dissoute  et  colore  en  rouge  la  sérosité  épanchée  sous  la 
peau  ou  dans  les  viscères  (pscudo-hémorrhagies). 

Les  manifestations  de  Tempoisonnement  rubéolique  ont  lieu  à  la  fois  sur 
la  peau  et  la  muqueuse  des  voies  aériennes  :  aussi  après  toute  rougeoie 
jnortelle,  quelque  régulière  qu'elle  ait  été  d'ailleurs,  trouve*t-on  des  al- 
térations graves  dans  les  organes  respiratoires;  dans  le  larynx,  c'est  un 
catarrhe  simple  ou  bien  une  exsudation  membraneuse  de  la  variété  inter- 
stitielle (diphthérique);  dansToppami  broncho^ulmonairey  ce  sont  toutes 
les  lésions  du  catarrhe  bronchique  et  de  la  pneumonie  lobulaire,  depuis 
Vkypersécrélion  simple  avec  cdlapsus  et  emphysèmcy  jusques  et  y  compris 

(1)  Home,  Spebahza,  Michael  de  Katona,  Mauiste!!,  Wachsel,  Locatrlli,  Matr. 
JACCOUD.  —  Path.  int.,  3«  éUil.  ii.  ~  l5 
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Vinfiltratian  caséeuse  des  lobules.  C'est  ordinairement  par  la  bronchite 
capillaire  que  la  rougeole  tue,  lorsqu'elle  n'est  ni  hémorrhagique,  ni  ady- 
namique. 

Les  taches  hyperémiques  qui  caractérisent  rÉRUPTiON  siègent  principa- 
lement sur  les  follicules  pileux  ;  elles  sont  souvent  plates  et  sans  saillie/ de 
manière  à  représenter  de  simples  wacates;  dans  d'autres  cas,  elles  sont 
légèrement  saillantes  surtout  à  leur  centre,  et  prennent  le  caractère  de 
papules  {rougeole  botUonneuse,  papuleuse);  d'après  G.  Simon,  cette  disposi- 
tion est  due  à  la  présence  d'un  petit  exsudât  inflammatoire,  dans  le  point 
correspondant  de  la  peau,  et  non  pas  à  la  tuméfaction  des  glandes  pilifères 
ou  sébacées.  Le  processus  cutané  dépasse  alors  le]  degré  de  la  fluxion 
simple,  il  arrive  à  l'exsudation  circonscrite  dans  les  régions  fluxionnées. 


SYMPTOMES   ET   PRONOSTIC. 

Première  période.  iiiYasion.  —  Le  DÉBUT  est  semi-brusque ;  il  est  carac- 
térisa par  des  lassitudes,  du  malaise  général,  de  la  céphalalgie,  rarement 
des  vomissements,  et  par  des  frissons  irréguliers  coïncidant  avec  une 
température  fébrile  qui  le  premier  jour  dépasse  rarement  38^,5  ou  39  de- 
grés; en  même  temps  apparaît  un  catarrhe  oculo-nasal  plus  ou  moins  in- 
tense, qui  ne  présente  aucune  particularité  distinctive,  de  sorte  que  si 
l'épidémie  est  commençante  ou  ignorée,  on  admet  à  tort  un  simple  catar- 
rhe a  frigore.  Dans  quelques  cas,  le  catarrhe  oculo-nasal  ne  se  montre  que 
le  second  jour;  alors  aussi,  par  sa  faible  rémission  du  matin,  la  fièvre 
s'affirme  une  fièvre  subcontiniWy  et  se  distingue  parla  de  la  fièvre  catar- 
rhale.  Le  troisième  jour  il  y  a  une  rémission  forte,  dont  le  degré  est  en 
raison  directe  de  l'élévation  thermique  maximum  ;  jamais  cette  rémission 
n'est  assez  prononcée  pour  ramener  la  température  normale,  mais  elle 
est  tellement  caractéristique  par  sa  constance  qu'elle  peut  dès  lors  fixer  le 
diagnostic  et  révéler  le  caractère  rubéolique  du  catarrhe.  Dès  la  fin  du 
troisième  jour  ou  le  commencement  du  quatrième,  la  fièvre  reprend  toute 
son  intensité,  qu'elle  conserve  jusqu'à  la  fin  de  celte  période  et  au  delà. 

Cependant  les  phénomènes  de  caTx\rrhe  s'accusent  de  plus  en  plus;  la 
réphalalgie  est  gravative,  les  sinus  frontaux  sont  tendus  et  douloureux,  les 
conjonctives  sonl  brillantes  et  injectées,  les  yeux  sont  larmoyants,  un  li- 
quide limpide  et  salé  s'écoule  par  les  fosses  nasales  imperméables  à  l'air, 
le  prurit  nasal  est  incessant  et  provoque  à  de  courts  intervalles  de  vérita- 
bles accès  d'éternument  ;  le  faciès  du  malade  est  alors  vraiment  caracté- 
ristique. Durant  cette  période,  les  èpistaoois  sont  fréquentes,  surtout  chei 
les  enfants;  mais,  à  moins  qu'elles  ne  soient  d'une  abondance  redoutable 
par  elle-même,  elles  n'ont  point  la  signification  pronostique  inquiétante 
qu'elles  présentent  dans  la  variole.  Bientôt,  le  troisième  jour  en  moyenne^ 
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parfois  plus  tôt,  ]e  catarrhe  gagne  le  larynx  et  les  bronches  y  la  voix  est 
enrouée,  et  le  malade  est  tourmenté  par  une  totAX  sèche,  rauque,  férine» 
qui  revient  par  quintes  prolongées.  Il  n'y  a  à  ce  moment  nulle  expectora- 
tion, et  l'auscultation  ne  fait  entendre  que  quelques  râles  sibilants;  mais  il 
y  a  de  Vanxiétéy  de  Vappression,  et  des  douleurs  musculaires  vagues, 
souvent  pleurodyniques.  Chez  les  enfants,  le  catarrhe  laryngé  est  souvent 
accompagné  des  accès  de  suffocation  nocturnes  qui  caractérisent  la  laryn- 
gite striduleuse,  et  ce  pseudo-croup,  sans  gravité  dans  la  majorité  des  cas^ 
excite  les  plus  vives  inquiétudes  dans  Fentourage  du  malade.  —  A  Tap- 
parition  de  la  toux  rauque  et  quinteuse  on  peut  à  coup  sûr  annoncer  la 
rougeole  ;  ce  symptôme  ne  devance  l'éruption  que  d'un  jour  ou  de  quelques 
heures. 

La  DURÉE  de  ce  stade  est  en  moyenne  de  quatre  jours  pleins  ;  mais  il 
y  a  quelques  oscillations;  Féruplion  peut  se  faire  dès  le  quatrième  jour, 
c'est  assez  rare,  plus  souvent  elle  est  retardée  jusqu'au  sixième,  au  sep- 
tième et  même  plus  longtemps  ;  même  en  ne  tenant  compte  que  du 
terme  ordinaire,  l'invasion  de  la  rougeole  est  plus  longue  que  celle  des 
autres  fièvres  éruptives;  la  fièvre  de  cette  période  est  spécifiée  par  sa  ré- 
mission du  troisième  jour  et  par  son  degré  thermique  qui  atteint  bieik 
rarement  celui  de  la  variole,  et  jamais  celui  de  la  scarlatine. 

Les  PHÉNOMÈNES  INCONSTANTS  de  cctle  période  sont  peu  nombreux,  et 
bien  que  certains  d'entre  eux  aient  une  apparence  grave,  ils  sont  compa- 
tibles avec  une  régularité  parfaite  dans  les  allures  de  la  maladie,  et  n'en 
modifient  point  le  pronostic,  s'ils  sont  bornés  au  stade  d'invasion  ;  s'ils  le 
dépassent,  ils  acquièrent  une  signification  fâcheuse.  A  côté  du  psetuio- 
rroupy  qui  est  lui-même  un  phénomène  inconstant,  il  convient  de  signaler 
le  catarrhe  intestinal.  Plus  fréquent  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes^ 
il  est  caractérisé  par  une  diarrhée  muqueuse  d'abondance  variable,  qui 
est  parfois  accompagnée  de  symptômes  dysentériformes;  dans  ce  cas,  il  est 
ordinaire  que  le  catarrhe  se  prolonge  et  augmente  d'intensité  durant  le 
stade  d'éruption.  —  Une  intensité  exceptionnelle  de  la  céphalalgie  fait 
présager  des  trotibles  nerveux  qui  se  manifestent  sous  forme  de  délire^ 
plus  souvent  sous  forme  de  convulsions.  Celles-ci  sont  générales  ou  par- 
tielles ;  elles  éclatent  brusquement  après  l'apparition  des  phénomènes  de 
catarrhe,  et  présentent  d'ordinaire  une  grande  violence  ;  mais  l'accès  est 
court,  et,  bien  qu'il  soit  suivi  de  fatigue  et  de  somnolence,  il  n'aboutit 
pas  au  coma  proprement  dit  ;  l'accès  peut  être  unique,  mais  ce  n'est  pa» 
la  règle.  Les  convulsions  partielles  occupent  les  membres  ;  ce  sont  des 
secousses  cloniques,  plus  rarement  des  contractures.  En  présence  de 
symptômes  convulsifs  présentant  une  certaine  intensité,  l'appréciation  pro- 
nostique est  vraiment  difficile;  il  se  peut  qu'il  s'agisse  simplement  dea 
phénomènes  réactionnels  communs  d'un  système  nerveux  excitable,  mais 
il  se  peut  aussi  qu'on  ait  affaire  â  cette  forme  redoutable  qui    mérite  à 
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bon  droit  la  qualification  de  forme  nerveuse.  La  cessation  des  sj^mptômes 
cx>nvulsifs  au  moment  de  Téruption  n*est  point  un  critérium  fidèle,  car 
elle  a  lieu  dans  Fun  et  dans  Fautre  cas  ;  c'est  plutôt  d'après  la  gravité  de 
l'état  générai,  d*après  Tangoisse  et  Tanxiété  du  malade  dans  l'intervalle 
des  convulsions,  et  surtout  d'après  le  degré  de  la  fièvre,  qu'il  fout  juger 
la  situation.  Si  la  fièvre  dépasse  le  chiffre  ordinaire,  si  elle  atteint  40  de- 
grés ou  au  delà,  il  y  a  tout  lieu  de  craindre  ;  car  le  désordre  nerveux  est 
vraisemblablement  le  résultat  de  la  calorification  anormale  et  de  la  ré- 
tention des  produits  de  celte  combustion  exagérée,  et  Tintoxication  qui 
en  est  la  conséquence  pourra  bien  entraîner  la  mort  dans  le  stade  d'é- 
ruption. Si,  au  contraire,  malgré  les  convulsions,  les  symptômes  fébriles 
sont  modérés,  si  le  trouble  nerveux  cesse  définitivement  et  non  pas  tem- 
porairement après  l'éruption,  le  pronostic  n'est  point  aggravé  par  cet  in- 
cident. Dans  quelques  cas,  le  jugement  est  dicté  par  une  mort  inopinée; 
la  rougeole  tue  très-rarement  dans  sa  période  d'invasion,  mais  enfin  le 
fait  est  possible  lorsqu^il  y  a  des  accidents  convulsifs  violents  ;  et  dans 
sa  remarquable  relation  de  l'épidémie  de  Kiel,  Bartels  en  rapporte  trois 
exemples. 

Un  autre  phénomène  inconstant  résulte  non  d'un  symptôme  surajouté, 
mais  d'une  marche  particulière  de  la  période  dans  son  ensemble.  Elle 
présente,  pendant  un  ou  deux  jours,  ses  caractères  ordinaires,  puis  il  y  a 
une  délente,  tout  s'arrête;  après  trente-six,  quarante-huit  heures,  les 
symptômes  réguliers  de  l'invasion  reprennent  leur  cours  ;  c'est  dans  les 
faits  de  ce  genre  que  le  stade  initial  arrive  à  une  durée  exceptionnellement 
longue.  Cette  marche  à  répétition  n'a  aucune  influence  sur  le  pronostic. 
—  Enfin,  le  catarrhe  et  la  fièvre  peuvent  avoir  une  très-faible  intensité, 
à  ce  point  que,  dans  certains  cas,  l'éruption  est  le  premier  indice  de  la 
maladie. 

Deuxième  période.  Éruption.  —  L'ÉRUPTION  débute  à  la  faco,  parti- 
culièrement par  le  menton,  le  front  et  les  joues.  Elle  est  constituée  par 
des  taches  rouges  irrégulièrement  arrondies,  de  2  à  6  millimètres  de  dia- 
mètre ;  tantôt  ces  taches  sont  isolées  et  distinctes  une  à  une,  tantôt  elles 
sont  réunies  en  groupes  irréguliers  (corymbes  de  Lieulaud)  qui  dessinent 
parfois,  mais  non  constamment,  des  demi-cercles  ou  de  petits  croissants. 
Plus  rarement  ces  plaques  se  fusionnent  de  manière  à  former  de  vastes 
surfaces  rouges,  parsemées  d'inégalités  que  forment  les  taches  élémen- 
taires. Ces  plaques confluentes  sont  très-rares  à  la  face,  elles  le  sont  moins 
sur  le  tronc.  De  la  face  l'exanthème  gagne  le  cou,  la  poitrine,  les 
membres,  et,  dans  les  cas  réguliers,  en  vingt-quatre  ou  trente-six  heures, 
la  sortie  de  l'éruption  est  achevée.  Les  macules  sont  effacées  par  la  pres- 
sion, mais  avec  une  certaine  lenteur,  et  dans  la  variété  papuleuse  (rougeole 
boutonnetise)  le  centre  saillant  de  la  tache  peut  persister,  ce  qui  dénote 
une  légère  extravasation  sanguine  combinée  avec  Fexsudat  inflammatoire. 
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Dés  le  début  de  Texanthéme,  quelquefois  même  un  peu  avant,  la  voûte 
palatine,  le  voile  du  palais,  le  pharynx,  présentent  un  piqueté  rouge 
produit  par  une  éruption  muqueuse;  mais  la  langue  est  recouverte  d'un 
enduit  blanc  ou  jaunâtre,  et  les  gencives  sont  assez  fréquemment  tapissées 
de  pellicules  blanches,  minces  et  peu  adhérentes. 

Au  septième  ou  au  huitième  jour  à  compter  du  début  de  la  maladie,  la 
turgescence  du  visage  s'aiïaisse  et  l'éruption  de  la  face  pâlit;  elle  prend 
une  teinte  jaunâtre,  puis  un  peu  bleuâtre,  les  taches  perdent  leur  auréole 
rose,  la  pression  ne  les  efface  plus  qu'incomplètement,  et  il  y  a  à  ce  mo- 
ment un  contraste  complet  entre  les  taches  du  visage  et  celles  du  tronc 
qui  sont  à  leur  acmé.  On  a  dit  que,  dès  le  second  jour  de  Téruption, 
Texanthème  peut  disparaître  rapidement  par  rétrocession  ou  délitescence, 
sans  que  ce  phénomène  soit  accompagné  ou  précédé  d'aucun  accident 
grave;  je  ne  veux  pas  nier  le  fait  ;  cependant  je  suis  disposé  à  croire  qu'on 
a  pris  pour  des  rougeoles  vraies  de  simples  roséoles  ou  des  rubéoles. 
Dès  le  neuvième  jour  la  desquamation  commence  sur  la  face,  elle  s'étend 
au  tronc  du  dixième  au  douzième  jour;  ce  phénomène  marque  le  début 
de  la  troisième  période. 

Les  phénomènes  de  catarrhe  persistent  durant  ce  stade,  mais  ils  se 
modifient  et  arrivent  à  la  coction;  le  larmoiement  cesse,  la  rougeur  con- 
jonctivale  diminue,  le  liquide  nasal  perd  son  caractère  aqueux,  il  devient 
muqueux,  épais,  opaque,  et  forme  des  concrétions  qui  obstruent  les  fosses 
nasales;  la  voix  f eut  rester  rauque  ou  faible,  mais  les  accès  de  suffoca- 
tion ne  se  reproduisent  plus  ;  la  toux  est  moins  sèche,  moins  rude,  moins 
quinteuse;  V expectoration,  d'abord  simplement  muqueuse,  prend  ensuite, 
dans  la  seconde  moitié  de  ce  stade,  des  caractères  particuliers  :  elle  est 
formée  de  pelotons  muqueux,  verdâtres,  déchiquetés,  opaques,  qui 
nagent  isolément  dans  un  liquide  transparent  et  abondant,  de  viscosité 
faible.  Ces  crachats  nummulaires  sont  semblables  à  ceux  que  rejettent 
les  phthisiques  à  une  certaine  période  de  leur  maladie,  et  ils  ont  donné 
lieu  à  plus  d'une  faute  de  diagnostic.  L'auscultation  fait  alors  entendre, 
au  lieu  de  râles  sibilants,  des  râles  muqueux  dont  le  nombre  et  le  vo- 
lume sont  en  rapport  avec  l'étendue  et  le  siège  du  catarrhe  dans  les  bron- 
ches moyennes  ou  petites.  Si  ces  dernières  sont  atteintes  en  grande  pro- 
portion, on  observe  les  phénomènes  stélhoscopiqucs  et  l'état  asphyxique 

DE  LA  BRONCHITE  CAPILLAIRE. 

La  fièvre  ne  cesse  pas,  fétat  général  ne  s'améliore  pas  avec  Féruption; 
l'exanthème  est  achevé  que  la  fièvre  persiste  encore,  et  lorsque  l'éruption 
s'est  faite  régulièrement  à  son  époque  ordinaire,  ce  n'est  qu'au  septième 
jour  qu'on  observe  une  défervescence  notable,  et  que  le  malade  éprouve 
une  détente,  une  amélioration  marquée;  à  dater  de  ce  moment,  les  phé- 
nomènes fébriles  et  l'état  général  sont  subordonnés  moins  au  processus 
rubéolique  qu'à  l'intensité  du  catarrhe  pulmonaire  ou  à  l'existence  de 


710  TOISONS  MORBIDES  HUMAINS. 

quelque  complication  :  aussi,  dans  les  rougeoles  normales  et  légères  Tamé- 
lioralion  est  défmitive,  et  elle  conduit  rapidement  à  la  convalescence  qui 
commence  avec  la  desquamation  (voyez  fig.  57  et  58). 

Les  PHÉNOifÉNES  INCONSTANTS  de  ccttc  période  sont  assez  nombreux, 
mais  ils  n*ont  pas  tous  la  même  importance  :  les  uns  ne  constituent  que 
des  variétés  symptomatiques  sans  valeur  pronostique  ;  les  autres  sont  assez 
sérieux  pour  donner  à  la  maladie  une  modalité  et  un  danger  particuliers. 
Parmi  les  premiers  doivent  être  signalées  certaines  varMés  de  Vexa/nihème; 
non-seulement  il  peut  être  papuleux  et  confluent,  ainsi  que  je  Tai  indiqué 
déjà,  mais,  dans  certains  cas,  il  est  accompagné  d'une  production  plus 
ou  moins  abondante  de  vésicules  miliaires;  c'est  alors  que  le  malade  pré- 
sente, dans  le  stade  d'éruption,  des  sueurs  profuses  d'une  odeur  douceâtre, 
comparée  par  Heim  à  celle  des  plumes  d'oie.  Dans  d'autres  circonstances, 
Vérupdon  prend  un  caractère  hémorrhagique,  sans  que  d'ailleurs  on  ob- 
serve  les  phénomènes  graves  et  l'issue  fatale  propres  à  la  forme  hémor- 
rhagique  des  maladies  infectieuses  ;  les  taches  sont  violettes  ou  noires, 
elles  ne  s'effacent  point  par  la  pression,  mais  il  n'y  a  pas  d'ecchymoses 
dans  rintervalle  des  macules,  pas  d'hémorrhagie  interne,  pas  d'adynamie, 
et  ces  phénomènes  négatifs  distinguent  cette  forme  hémorrhagique  béni- 
gne de  l'hémorrhagique  grave,  dont  il  sera  bientôt  question.  Cette  variété 
n'est  pas  très-rare  chez  les  enfants  cachectiques;  signalée  par  Vogel, 
Willan,  Rayer  et  Lévy,  ellea  été  maintes  fois  observée  par  Gûnsburg  dans 
l'épidémie  de  Prague.  Le  catarrhe  inlestinal  de  la  période  d'invasion  cesse 
d'ordinaire  au  début  de  l'éruption  ;  mais  il  peut  reparaître  au  huitième 
jour  (Morton)  sans  que  ce  fait  ait  d'ailleurs  aucune  signification  grave;  au 
lieu  d'une  diarrhée  simple  on  observe  souvent  alors  des  symptômes  dysen- 
tériques. —  Dans  quelques  épidémies  l'urine  devient  albumineuse  au 
moment  de  Téniption  (Parkes,  Brown),  mais  cette  albuminurie  est  passa- 
gère, elle  est  due  à  une  simple  fluxion  rénale,  et  elle  n'a  point  les  consé- 
quences graves  de  l'albuminurie  scarlatineuse. 

Les  phénomènes  inconstants  et  dangereux  de  la  période  d'éruption  per- 
mettent de  distinguer  trois  formes  de  rougeole  grave,  savoir  la  pulmonaire^ 
—  hnervemCy  — V  hémorrhagique. 

Dans  la  forme  pulmonaire,  la  gravité  résulte  de  l'extension  du  catarrhe 
aux  petites  bronches,  et  le  malade  est  exposé  à  tous  les  périls  de  la  bron- 
chite capillaire;  cette  forme  est  très-fréquente  surtout  dans  les  hôpitaux 
et  les  classes  pauvres  (Bartel s),  et  elle  revendique  la  plus  grande  part  dans 
la  mortalité  générale  de  la  maladie.  Lorsque  le  catarrhe  est  très-intense 
dès  le  début,  la  période  d'invasion  a  souvent  une  durée  longue,  l'éruption 
est  en  retard,  et  elle  sort  pâle  et  sans  éclat  en  raison  de  la  congestion 
viscérale  faisant  office  de  révulsif;  lorsque  le  catarrhe  ne  devient  sérieux 
qu'après  la  sortie  de  l'exanthème,  celui-ci  peut  subitement  pâlir  et  s'effa- 
cer, non  point  par  métastase,  comme  on  l'a  dit  en  prenant  la  cause  pour 
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rcffet,  mais  comme  ci-dessus,  par  fluxion  révulsive.  —  Les  signes  sté- 
thoscopiques  présentent  les  mêmes  caractères,  les  mêmes  variétés  que 
dans  la  bronchite  capillaire  commune;  il  va  sans  dire  que  la  fièvre  ne 
tombe  pas  au  septième  jour;  elle  persiste,  abstraction  faite  des  phéno- 
mènes rubéoliques,  jusqu'à  la  résolution  du  catarrhe  ou  jusqu'à  la  mort. 
Cette  dernière  terminaison  est  la  plus  commune  lorsque  la  bronchite  est 
vraiment  capillaire  avec  infiltration  des  lobules;  elle  a  lieu  par  asphyxie 
lente  (forme  dite  typhoïde)  ou  par  asphyxie  brusque  (forme  suffocante), 
soit  à  la  fin  du  stade  d'éruption,  soit  un  peu  plus  tard  durant  la  desqua- 
mation. —  Dans  certains  cas,  principalement  chez  les  enfants  débiles  ou 
scrofuleux  de  deux  à  six  ans,  le  catarrhe  prend  une  marche  chronique, 
survit  à  la  desquamation  qui  se  fait  à  son  temps,  et  se  prolonge  pendant 
la  convalescence  (forme  rémittente  des  Anglais)  ;  il  simule  alors  une  tu- 
berculose plus  ou  moins  avancée,  et  le  diagnostic  ne  doit  être  fait  qu'après 
une  observation  prolongée.  —  Une  autre  évolution  peut  encore  être  obser- 
vée, dont  la  connaissance  est  d'autant  plus  importante  qu'elle  conduit  à 
réserver  le  pronostic  jusqu'à  l'achèvement  de  la  desquamation;  le  catar- 
rhe initial  a  une  intensité  médiocre,  l'éruption  se  fait  bien,  la  fièvre  tombe 
au  septième  ou  au  huitième  jour,  mais  pendant  la  desquamation  la  fièvre 
se  rallume,  et  l'on  voit  éclater  une  bronchite  capillaire.  Cette  variété  fort 
insidieuse  n'est  pas  moins  redoutable  que  les  précédentes;  toutefois,  d'une 
manière  générale,  le  pronostic  de  la  forme  pulmonaire  est  moins  grave 
chez  l'adulte  que  chez  l'enfant. 

La  FORME  NERVEUSE,  plus  fréquente  dans  le  jeune  âge,  mais  également 
grave  chez  tous  les  sujets,  est  caractérisée  par  la  violence  exceptionnelle 
«les  symptômes  d'invasion,  par  le  degré  très-élevé  de  la  fièvre  et  par  les 
phénomènes  convulsifs  dont  il  a  été  question  précédemment.  L'éruption 
est  graduelle  et  lente,  elle  débute  par  les  épaules  et  la  poitrine,  la  teinte 
en  est  pâle  ou  livide,  la  peau  est  fiasque  sans  turgescence,  la  fièvre  ne 
présente  pas  de  rémission  au  septième  jour  ;  loin  de  là  elle  va  croissant, 
et  l'on  voit  survenir  VétatataxO'adytKimique  qui,  dans  toutes  les  maladies 
infectieuses,  est  produit  par  l'augmentation  de  chaleur  et  par  l'accumula- 
tion dans  le  sang  des  produits  d'une  combustion  organique  excessive  ;  le 
péril  est  d'autant  plus  imminent  que  les  sécrétions  sont  plus  rares.  Les 
accidents  nerveux  proprement  dits  peuventcesser  au  moment  de  l'éruption, 
mais  ils  reparaissent  avec  une  nouvelle  violence  du  cinquième  au  septième 
jour  ;  bientôt  l'épuisement  de  l'excitabilité  amène  le  coma,  et  la  mort  a  lieu 
tMi  général  au  neuvième  jour.  Le  pronostic  n'est  pas  absolument  fatal, 
mais  la  guérison  est  vraiment  rare.  —  Cette  forme  peut  être  combinée  avec 
la  précédente,  elle  l'est  plus  souvent  avec  la  suivante.  C'est  elle  qui  domi- 
nait dans  les  épidémies  de  Plymouth  (1749),  de  Londres  (1763),  d'Edim- 
bourg (1816)  et  d'Abbeville  (1855). 

La    FORME   HÉMORRHAGiQUE,  observéc  surtout  chez  les  convalescents 
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d'autres  maladies,  chez  les  alcooliques,  chez  les  individus  cachectiques  ou 
affaiblis  par  de  mauvaises  oonditions  de  vie,  a  une  invasion  régulière,  sauf, 
dans  quelques  cas,  une  abondance  insolite  de  l'épistaxis;  Téruption,  qui 
peut  ôtre  normale  au  moment  de  son  apparition,  devient  violette,  pété- 
chiale  ;  il  y  a  des  ecchymoses  dans  rintervalle  des  macules,  et  des  hémor- 
rhagies  ont  lieu  par  une  ou  plusieurs  voies;  de  même  que  dans  la  variole, 
l'épistaxis  et  l'hématurie  d'origine  rénale  sont  les  plus  communes  ;  mais 
on  a  observé  des  hémorrhagies  buccales,  intestinales,  et  la  métrorrhagie  a 
été  vue  cinq  jours  après  une  menstruation  régulière;  l'hémoptysie  est 
exceptionnelle.  Une  adynamie  profonde  accompagne  et  suit  ces  accidents, 
et  la  mort  survient  d'autant  plus  rapidement  que  les  pertes  de  sang  sont 
plus  abondantes. 

Troisième  période.  Desquamation.    —  La   desquamation  a    lieu  do 

huitième  au  douzième  jour,  et  peut  se  prolonger  jusqu'au  quatorzième. 
L'cpidermc  se  soulève  en  petites  lamelles  furfuracées  à  peine  visibles, 
qu'il  faut  chercher  surtout  sur  les  paupières,  à  la  face  et  sur  la  poitrine. 
Exceptionnellement  la  desquamation  peut  se  faire  par  plaques,  ainsi  que 
Gendron  Ta  vu  dans  l'épidémie  de  Vendôme  ;  enGn  elle  peut  manquer 
complètement  (Lévy,  Hecquel),  auquel  cas  on  dit  que  l'éruption  s'est  ter- 
minée par  délitescence.  —  L'expectoration  nummulaire  persiste  et  aug- 
mente durant  cette  période,  il  peut  encore  rester  de  la  toux,  de  la  raucité 
de  la  voix,  de  la  blépharo-conjonctivite,  mais  dans  les  cas  réguliers  la 
convalescence  aboutit  sans  entraves  à  la  guérison  ;  lorsqu'il  n'en  est  pas 
ainsi,  l'état  de  maladie  est  entretenu,  non  par  la  rougeole  qui  est  achevée, 
mais  par  ses  suites. 

fïiaifes.  —  La  plupart  des  affections  locales  que  la  rougeole  laisse  après 
elle  sont  ducs  à  l'exagération  et  à  la  persistance  des  déterminations  in- 
flammatoires qui  lui  appartiennent  en  propre;  le  coryza  s'éternise,  devient 
chronique  et  prend  la  fétidité  de  Tozène;  la  conjoncthiie  s'étend  aux 
glandes  de  Meibomius,  elle  provoque  sur  la  conjonctive  oculaire  ou  sur 
la  cornée  des  ulcérations  douloureuses,  et  constitue  en  fin  de  compte  une 
ophthalmie  grave;  \n  laryngite  ipersisUinie  peut  aboutir  à  une  altération 
définitive  du  timbre  de  la  voix;  une  otite  s'établit,  qui  peut  donner  lieu  à 
de  sérieux  désordres  dans  l'oreille  moyenne  ;  des  gangrènes  circonscrites 
sumennent,  principalement  à  la  joue,  ou  à  la  vulve  chez  les  petites  filles; 
des  adénites  diffuses  à  marche  lente,  à  produits  caséeux,  sont  observées 
chez  les  sujets  cachectiques  ou  entachés  de  scrofule;  dès  la  période  de 
desquamation,  la  diphthérie  larjngée  peut  se  manifester  avec  tous  ses 
dangers,  ainsi  qu'on  l'a  vu  si  fréquemment  dans  les  épidémies  de  Paris, 
de  Varsovie  et  de  Bonn  (West,  Ilenoch)  ;  —  enfin  le  catarrhe  broncho- 
pxilmonaire  peut  persister,  et  dans  ce  cas  deux  éventualités  sont  possibles: 
la  résolution  finit  par  se  faire  après  diverses  oscillations,  ou  bien  les 
symptômes  thoraciques  vont  s'accenluant  de  plus  en  plus,  les  régions  infé- 
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rieures  des  poumons  se  dégagent  seules,  et  le  malade  présente  au  bout 
d'un  temps  variable  les  signes  physiques  et  les  phénomènes  généraux  de 
la  phthisie  pulmonaire.  On  est  parti  de  ce  fait  pour  avancer  que  la  rou- 
geole favorise  et  provoque  la  tuberculisation  du  poumon;  cette  proposi- 
tion n'est  pas  acceptable  sans  commentaires,  et  il  faut  avant  tout  distin- 
guer la  tuberculose  chronique  et  l'aigué  :  en  raison  de  la  fluxion  qu'elle 
provoque  sur  l'appareil  respiratoire,  la  rougeole  précipite  l'évolution  des 
tubercules  chez  les  individus  qui  en  étaient  déjà  affectés  ;  mais  aucun  fait 
ne  prouve  qu'elle  détermine  la  genèse  des  granulations  chez  des  sujets 
exempts  jusqu'alors.  Les  cas  de  phthisie  chronique  observés  après  la  rou- 
geole chez  des  malades  qui  n'avaient  présenté  jusqu'alors  aucun  symptôme 
suspect,  sont  imputables  non  à  la  tuberculose  vraie,  mais  à  l'infiltration 
caséeuse  persistante  ^des  lobules  pulmonaires;  c'est  un  reliquat  du  ca- 
tarrhe rubéolique  qui  évolue  mal,  ce  n'est  pas  une  tuberculisation.  Quant 
à  la  granulose  aiguëy  elle  est  positivement  une  des  suites  possibles  de  la 
rougeole;  dans  la  desquamation  ou  peu  après,  la  fièvre  reprend,  la  tempé- 
rature présente  bientôt  les  chiiïres  maxima  de  l'état  fébrile,  le  patient 
tombe  dans  un  état  de  somnolence  qui  rappelle  l'hydrocéphalie,  et  en  une 
ou  deux  semaines  il  meurt  dans  le  coma  ;  la  fréquence  de  ces  faits  varie 
selon  les  épidémies,  ils  n'étaient  pas  rares  dans  celle  de  Vienne  en  1853. 


DIAGNOSTIC. 

Dans  la  période  d'invasion,  avant  la  rémission  du  troisième  jour,  la 
BRONCHITE  et  le  CORYZA  simples,  le  catarrhe  généralisé  connu  sous  le  nom 
de  GRIPPE  ou  iNFLUENZA,  le  Catarrhe  initial  de  la  coqueluche  et  de  la 

LARYNGITE   STRIDULEUSE,  la  FIÈVRE  TYPHOÏDE,  pCUVCnt  être  COUfonduS  aVOC 

la  rougeole.  Pour  ce  qui  est  du  typhus  abdominal,  l'erreur  sera  évitée 
d'après  l'aspect  du  visage,  qui  n'a  point  l'injection,  le  brillant  et  le  larmoie- 
ment de  l'invasion  rubéolique,  d'après  l'absence  de  rémission  au  troisième 
jour,  et  ultérieurement  par  l'apparition  de  l'exanthème;  l'épistaxis  et  la 
•  diarrhée  n'ont  pas  de  valeur,  étant  communes  aux  deux  maladies.  —  Les 
divers  catarrhes  que  j'ai  énumérés  ne  peuvent  êlre  distingués  avant  le 
troisième  jour;  s'ils  sont  fébriles,  ils  n'ont  pas  alors  la  rémission  spéciale, 
et  s'ils  sont  apyrétiques,  ils  ne  peuvent  un  seul  instant  donner  l'idée  de  la 
rougeole;  en  tout  cas,  on  tiendra  grand  compte  de  l'épidémie  et  de  la 
constitution  médicale. 

La  SCARLATINE  est  caractérisée  par  l'intensité  de  la  fièvre  et  l'élévation  de 
son  degré  thermique,  qui,  dès  le  premier  jour,  dépasse  le  maximum  de  la 
rougeole;  —  par  l'angine  et  l'engorgement  ganglionnaire  ;  —  par  l'absence 
de  la  fluxion  oculo-nasale  ;  —  par  l'apparition  très-précoce  de  l'éruption. 

La  VARIOLE  est  distinguée  d'après  les  caractères  qui  ont  été  précédera- 
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ment  exposés;  je  rappelle  seulement  Terreur  qui  consiste  à  prendre  un 
rash  varioleux  morbilliforme  pour  une  rougeole  à  éruption  précoce. 

Dans  la  période  d'éruption,  les  difficultés  du  diagnostic  sont  autres, 
mais  elles  ne  sont  pas  moindres,  et  c'est  une  étrange  faute  que  de  tenir 
le  diagnostic  pour  achevé  avec  Téruption.  Un  examen  attentif  permet  tou- 
jours à  ce  moment  de  distinguée  la  rougeole  de  la  scarlatine  et  de  la 
SUETTE  MiuATRE;  mais,  en  présence  d'une  éruption  composée  de  taches 
rouges  distinctes,  isolées  ou  réunies  en  corymbes  ou  en  croissants,  on 
ne  doit  pas  conclure  d'emblée  qu'il  s'agit  d'une  rougeole  ;  on  doit  simple- 
ment admettre,  jusqu'à  plus  ample  informé,  un  exanthème  rdbéouforme. 
Divers  états  morbides  ont  en  commun  avec  la  rougeole  cette  éruption  ta- 
chetée, et  le  diagnostic  doit  invoquer  d'autres  éléments  de  jugement  : 
J'entends  parler  des  roséoles  et  de  la  maladie  encore  mal  définie  qui 
porte  le  nom  de  rubéole. 

Roséole  fébrile  (1).  —  Cette  maladie  a  un  exanthème  semblable  de 
tous  points  à  celui  de  la  rougeole,  et  l'éruption  est  précédée  d'une  période 
d'invasion  fébrile  de  trois  à  quatre  jours  de  durée,  pendant  laquelle  le 
thermomètre  peut  atteindre  de  39°  à  40**  (voyez  fig.  59  et  60);  mais  les 
phénomènes  de  catarrhe  manquent  totalement;  dans  la  variété  la  plus 
légère  {û^.  59),  tout  est  fini  48  heures  après  l'éruption,  la  guérison  est 
complète;  dans  la  variété  prolongée  (fièvre  roséolmse  de  quelques 
auteurs),  la  fièvre,  bien  que  survivant  à  l'exanthème,  subit,  dès  le  jour 
suivant,  une  rémission  notable  (fig.  60),  puis,  par  des  oscillations  descen- 
dantes très-nettes,  elle  îiboutit  du  septième  au  neuvième  jour  à  la  défer- 
vcscence  complète.  Cette  variété  prête  bien  plus  à  Terreur  que  la  précé- 
dente, mais  elle  manque  aussi  du  catarrhe  spécial,  il  n'y  a  pas  d'épistaxis, 
pas  de  diarrhée,  etune  fois  la  fièvre  tombée,  tout  est  dit,on  n'observe  aucune 
des  suites  de  la  rougeole.  —  Ces  maladies  sont  observées  au  printemps,  en 
été  et  en  automne;  de  là  les  noms  de  roséok  vernale,  estivakj  automnaUj 
sous  lesquels  elles  sont  souvent  désignées  ;  elles  sont  souvent  provoquées 
par  l'action  de  la  chaleur,  par  la  sueur,  et  dans  ces  cas,  l'éruption  peut 
être  bornée  aux  parties  découvertes;  dans  d'autres  circonstances,  la 
maladie  est  tout  à  fait  spontanée,  et  c'est  alors  surtout  qu'on  observe  la 
forme  prolongée. 

Ces  roséoles  ne  confèrent  aucune  immunité  contre  la  rougeole;  elles 
représentent  ce  que  plusieurs  auteurs  ont  décrit  à  tort  comme  rougeoles 


(1)  BoRsiERi,  Bateman,  Willan,  Rayer. 

Trousseau,  Gai,  hop.,  \U\.  —  Faure-V illard,  RecunI  de  mém.  de  méd.  mUU., 
t.  XLVI.  —  ToMMAsi,  Gai.  méd.  Paris,  18i6.  —  E.  Ginthac,  loc.  cit.  —  Thore,  De  la 
roséole  épidémique  (fiai,  hôp.,  1861).  —  Welch,  Account  of  a  Roseloid  Exanthem  in 
Malta  durimj  the  autnmn  of  ISai  (Bdinb.  med.  Journal,  1865).  —  Thomas,  Deobaehtun- 
geii  ùber  maserafudiche  Hautaussehldge  (ArdUv  der  lleilk.,  1869). 
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rudimeiitaires  ou  rougeoles  ^ns  catarrhe;  la  connaissance  de  ces  faits 
ne  pennet  d'accepter  qu'avec  une  extrême  réserve  les  exemples  cités 
romme  des  récidives  de  rougeole  légitime. 

Koséoics  arafl€*ieUcs.  —  Le  copahu,  le  cubèbe,  Tiodure  de  potassium, 
la  térébenthine,  plus  rarement  le  sulfate  de  quinine,  déterminent  chez 
4*.ertains  individus  une  éruption  rubéoliforme  qui,  pour  les  trois  premiers 
médicaments,  est  d'autant  plus  trompeuse  qu'elle  est  souvent  précédée 
et  accompagnée  de  phénomènes  fiuxionnaires  vers  les  yeux,  les  fosses  na- 
sales, la  gorge,  et  d'un  léger  mouvement  fébrile.  Ces  éruptions  ne  débu- 
tent pas  par  la  face,  elles  donnent  lieu  à  un  prurit  assez  marqué,  mais 
c'est  surtout  d'après  la  notion  étiologique  que  le  diagnostic  doit  être  fait; 
la  suspension  du  médicament  pathogénique  est  rapidement  suivie  de  la 
cessation  de  tous  les  accidents. 

Roséole  syphtitttque.  —  Quand  la  rougeole  présente  des  symptômes 
d'invasion  très-accusés,  quand  on  a  suivi  le  malade  dès  le  début,  il  n'y  a 
pas  ici  d'erreur  possible;  mais,  dans  la  pratique,  les  choses  peuvent  se 
présenter  autrement;  les  phénomènes  d'invasion  ont  été  légers,  on  ne 
voit  le  malade  qu'en  pleine  éruption  ou  en  desquamation,  il  n'a  plus  de 
fièvre,  peut-être  plus  de  catarrhe,  et  un  diagnostic  sérieux  est  de  toute 
nécessité.  L'ancienneté  de  Téruption,  son  début  parla  poitrine,  le  ventre, 
les  flancs  et  les  cuisses,  sont  des  caractères  importants  de  la  roséole 
syphilitique;  on  recherchera  avec  soin  les  traces  de  la  cicatrice  d'un 
4;hancre,  l'engorgement  dur  et  indolent  des  gajiglions  de  raine,'de  la  mâ- 
choire, de  la  nuque,  de  l'épitrochlée  ;  on  constatera  l'état  de  la  gorge  au 
point  de  vue  des  ulcérations  et  des  plaques  muqueuses;  et  si  l'on  ne  trouve 
rien,  et  que,  d'autre  part,  on  ait  de  bonnes  raisons  pour  éliminer  la  rou- 
geole, on  aura  soin,  avant  d'admettre  une  roséole  simple,  d'examiner  avec 
la  plus  grande  attention  la  région  anale,  qui  révèle  souvent  une  syphilis 
^lont  on  a  vainement  cherché  la  trace  ailleurs. 

Rubéole  (1).  —  Ce  complexus  morbide  a  donné  lieu  à  d'interminables 
«liscussions  qui  peuvent  être  résumées  dans  les  quatre  opinions  suivantes  : 
i''est  une  rougeole,  —  une  scarlatine,  —  un  mélange  des  deux  maladies 

(1)  RôTHEUi  des  AUemands. 

Reil,  Memorabilium  dinicorum  fasc,  U.  —  Vogel,  Man.  Prcureos  medicœ.  Slandaliaî, 
1792.  —  Orloff,  Programma  de  rubeolarum  et  morbillorum  differentivt.  Regiomonli, 
1758.  —  HEm,  In  Biblioth.  med.,  XLIII,  i8U.  —  F.  Hildenbraud,  Ann.  schola  cliuicœ 
medicœ  Tieinenshj  t.  IL  —  Schcenleik,  Strates,  De  rubeola  quœdam,  Wirceburgi,  1832. 
—  Stœber,  Gai.  méd.  Strasbourg ,  18il.  —  Geertsema,  De  affinitate  morbillorum  cum 
êcarlatina,  Groningœ,  1843.  —  Paterson,  Edinh.  med.  atul  mrg.  Journal,  18iO.  — 
Tripe,  ïjondon  Journal  of  med,  se. ,  1853.  —  Retborm,  American  med.  JoMrw.,1856.— 
E!(GEL]IANN,  Eodcm  loco.  —  Paasch,  Union  méd.,  1855.  —  Balfour,  Notice  of  an  Epi- 
élemic  of  Rotheln  (Edinb.  med.  Joum.,  1857).  —  E.  Gintrac,  Journ.  de  méd.  de  Bor- 
deaujt,  1868.  —  Loc.  cit.,  1850.  —  Cless,  Die  liôtlieln-Epidemie  in  Stuttgart  {Wurtemb. 
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ou  plutôt  une  forme  modifiée,  —  enfin  une  maladie  distincte  sui  genem 
(Heim).  En  fait,  voici  ce  qu'on  observe  :  une  éruption  semblable  à  celle  de  la 
rougeole  présente  la  fièvre  intense,  l'angine  et  parfois  les  suites  de  la  scar- 
latine, —  ou  bien  une  éruption  analogue  à  celle  de  la  seariatine,  c'est-à- 
dire  en  grandes  plaques  rouges,  est  précédée  et  accompagnée  des  phéno- 
mènes de  catarrhe  propres  à  la  rougeole,  et  il  n'y  a  pas  d'angine.  Il 
résulte  de  là  que  la  rubéole  est  une  forme  bâtarde  (Lebert)  à  double  face, 
constituant  tantôt  une  scarlatine  à  exanthème  morbilliforme  (jruheola  Bcar- 
latinosa),  tantôt  une  rougeole  à  exanthème  scarlatiniforme  {rubeoUi 
morhillosa).  Au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  conclusion  est  celle-ci  :  i 
faut  juger  d'après  les  phénomènes  généraux,  qui  sont  ceux  de  la  scarla- 
tine ou  ceux  de  la  rougeole,  et  non  d'après  l'exanthème  exceptionnelle- 
ment modifié.  Je  n'ai  pas  encore  vu  la  rubéole  scarlatineuse,  mais  je 
crois  avoir  observé  un  cas  de  rubéole  morbilleuse,  dont  je  joins  ici  la 
courbe  thermique  (voyez  fig.  6i).  L'éruption  n'était  pas  partout  semblable 
à  celle  de  la  scarlatine;  elle  n'avait  ce  caractère  que  sur  le  tronc  et  à  la 
partie  supérieure  des  cuisses;  sur  les  membres  supérieurs,  sur  les  infé- 
rieurs à  partir  des  genoux,  l'exanthème  était  rubéolique  ;  c'est  d'après  ce 
caractère  mixte  que  j'ai  fait  le  diagnostic.  L'angine  manquait,  les  phéno- 
mènes de  catarrhe  étaient  bien  accusés,  mais  la  fièvre  a  présenté  une 
durée  tout  à  fait  exceptionnelle  ;  la  convalescence  a  été  rapide  et  la  gué- 
rison  complète.  Ce  sont  les  cas  de  ce  genre  qui  ont  donné  lieu  à  la  troi- 
sième opinion  que  j'ai  résumée  en  ces  termes  :  mélange  des  deux 
maladies;  mais  il  importe  d'ajouter  que  le  mélange  ne  concerne  que 
l'éruption,  les  symptômes  fébriles  et  les  déterminations  locales  sont  tou- 
jours exclusivement  ceux  de  la  rougeole  ou  ceux  de  la  scarlatine. 


TRAITEMENT. 

Les  principes  et  les  moyens  du  traitement  diffèrent  peu  de  ceux  qui  ont 
été  exposés  à  propos  de  la  variole.  La  rougeole  légère  ou  de  moyenne  in- 

Corresp.  Blatt,  18G2).  —  Danis»  De  la  rubéole,  thèse  de  Strasbourg,  1864.  —  H.  Veale, 
Hist.  of  an  Epidémie  of  Rôtkeln  (Edinb.  med.  Journ.y  1866).  —  Rubeola,  or  hybrid  of 
scorie t  fewer  and  measles  {Dublin  quart.  Joum.,  1867).  —  OEsterrkich,  Em  Beiîrag 
iur  Rubeolenfrage.  Leipzig,  1868.  —  Steiner,  Ueher  Rôtheln  (Archiv  f.  Dermatologie, 
1869).  —  Thomas,  Beobachtungen  uber  Rôtheln  (Jahresb.  f.  Kinderheilkunde,  1869. 

Squire,  Remarks  on  épidémie  roseola,  rosella,  rosalia  or  rubeola  (Brit.  med.  Joum., 
1870).  —  SCATTERGOOD,  MorbUli  and  rubeola  (eodem  loco,  1870).  —  Mettenheimer,  De- 
richt  ûber  eine  Rôtheln- Epidémie  (Joum.  f.  Kinderkrankheit.,  1870).  —  Blache,  Rou- 
geole et  scarlatine  simultanées  (Ga%.  hâp.,  1870). 

DuNLOP,  On  an  épidémie  of  Rôtheln  (the  Laneet,  1871).  —  Fleîschmann,  Zur  Ràlhel- 
frage  {Wien.  med.  Wochens.,  1871). 
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tensité,  qui  parcourt  régulièrement  ses  diverses  phases,  n'exige  guère 
qu'un  traitement  hygiénique;  si  la  toux  est  fatigante,  s'il  y  a  de  l'agitation, 
on  prescrira  avec  avantage  unlooch  blanc  ou  un  julep  additionné  de  poudre 
de  Dover  ;  on  fera  des  lotions  émollientes  sur  les  yeux ,  on  combattra  direc- 
tement, par  les  moyens  ordinaires,  les  symptômes  épistaxis  et  diarrhée,  si 
leur  abondance  est  inquiétante;  enfin,  dans  les  cas  où  Téruption  tarde  ou 
sort  difficilement,  on  aura  recours  soit  à  l'acétate  d'ammoniaque,  qu'on 
administrera,  selon  Tétat  constitutionnel  du  malade,  dans  un  julep  gom- 
meux  ou  dans  une  potion  vineuse,  soit  à  la  potion  de  Henke,  composée  d'eau 
de  sureau,  120;  acétate  d'ammoniaque,  8;  vin  d'antimoine,  !2;  sirop  de 
framboises,  15.  —  Lorsque  la  laryngite  striduleuse  est  assez  accusée  pour 
nécessiter  une  médication  spéciale,  l'origine  rubéolique  ne  change  point 
la  conduite  à  suivre,  le  traitement  est  le  même  que  dans  la  laryngite 
primitive  (voyez  t.  I).  —  Le  malade,  pendant  les  deux  premiers  sLi- 
des,  ne  doit  prendre  que  du  bouillon  et  un  peu  de  vin;  mais  dès  le 
début  de  la  desquamation  on  peut  augmenter  graduellement  l'alimen- 
t«ition. 

Dans  la  forme  pulmonaire  on  n'emploiera,  sous  aucun  prétexte,  les 
émissions  sanguines  ni  le  tartre  stibié  ;  on  soutiendra  les  forces  par  le  quin- 
quina et  le  vin,  et  en  même  temps  on  favorisera  la  sécrétion  des  bronches 
et  l'expulsion  des  mucosités  au  moyen  du  kermès  minéral  ou  de  l'oxyde 
blanc  d'antimoine;  chez  les  enfants  on  administre  avec  avantage  le  sirop 
d'ipécacuanha  plusieurs  jours  de  suite,  ou  la  poudre  de  James,  composée 
de  parties  égales  de  sulfure  d'antimoine  et  de  corne  de  cerf,  à  la  dose  de 
5  à  50  centigrammes  par  jour.  Si  l'extension  du  catarrhe  aux  petites 
bronches  produit  une  gêne  notable  de  la  respiration,  il  faut  recourir  aux 
vésicaloires,  aux  applications  répétées  de  ventouses  sèches  sur  les  membres 
inférieurs,  et  insister  plus  encore  sur  le  vin;  chez  l'adulte,  il  faut  y  joindre 
l'alcool  ;  chez  l'enfant,  on  peut  donner  quelques  cuillerées  de  vin  de  Ma- 
laga  et  le  carbonate  d'ammoniaque  à  la  dose  de  50  centigrammes  à  1 
gramme  ou  un  gramme  et  demi. 

Dans  la  forme  nerveuse  il  y  a  peu  à  compter  sur  les  antispasmodiques 
et  les  opiacés;  lorsqu'il  n'y  a  pas  de  somnolence  ni  d'hébétude,  je  donne 
le  chloral  concurremment  avec  les  toniques  et  les  stimulants,  et  je  pres- 
cris les  lotions  de  vinaigre  aromatique,  tout  à  fait  froides  si  la  chaleur  fé- 
brile atteint  ou  dépasse  39°,5,  tièdes  si  elle  est  inférieure  à  ce  degré. 
Quand  ces  lotions  sont  pratiquées  avec  la  rapidité  et  les  précautions  vou- 
lues, et  que  la  réaction  consécutive  est  bonne,  elles  n'ont  aucun  effet  fô- 
cheux  sur  les  déterminations  pulmonaires.  A  défaut  de  lotion,  on  pourrait 
employer  l'urtication,  qui  a  été  recommandée  par  plusieurs  auteurs. 

Dans  la  forme  hémorrhacique  le  traitement  est  le  même  que  dans 
la  forme  semblable  de  la  variole  ;  c'est  dans  ces  cas  où  tout  dénote  une 
altération  profonde  du  sang,  que  les  sulfites  de  magnésie  et  de  soude  sont 
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particulièrement  indiqués.  Les  résultats  obtenus  par  mes  amis  Polli  et 
Semmola  méritent  une  sérieuse  considération. 

Le  traitement  de  la  convalescence  varie  selon  les  suites  et  les  compUca- 
tions  que  la  maladie  laisse  après  elle  ;  il  n'j  a  là  plus  rien  qui  soit  spécial 
à  la  rougeole. 

CHAPITRE  IV. 
JiiCARIiATIIVE. 


GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

La  TRANSMISSION  de  la  scarlatine  (i)  n'a  lieu  que  par  diffusion  ou  par 
conlages  diffusibles;  tout  au  moins  Texpérimentation  n'a-t-elle  point  jus- 
qu'ici démontré  la  contagion  Rxe,  virulente  ou  par  inoculation.  Les  con- 
ditions qui  favorisent  ou  empêchent  la  transmission,  la  période  durant 
laquelle  la  maladie  présente  au  maximum  les  propriétés  contagieuses,  sont 
tout  à  fait  ignorées,  et  quand  on  accumulerait  toutes  sortes  d'hypothèses 
sur  ces  questions  obscures,  on  arriverait  simplement,  selon  la  juste  re- 
marque de  Mayr,  à  ce  résultat  :  obscura  obscurioribtis  dilucidare.  —  L'in- 

(I)  INGRASSIAS,  CoYTTiUi,  Baillou,  Sydenhav,  Rosen,  les  deux  Frank. 

Dictionnaires  de  médecine  et  Traiiés  des  maladies  des  enfants. 

Armstrong,  Practical  illustrations  of  the  scarlet  fever.  London,  1818.  —  WEsm.Dak 
Wesen,  die  Bedeutung,  etc.,  des  Scharlachs.  Berlin,  1819.  —  Pfeuffer,  Der  SchaHack, 
sein  Wesen  und  Behandlung.  Erlangen,  1819.  —  Simon,  Ilorn's  ArdUi\  1824.  —  Fischer* 
Ilufeland's  JoumaU  i824.  —  Stiebel,  liusVs  Maga^in^  XXIV.  —  Jahn,  HufeUmd's  Jour' 
naU  LXIX.  —  Eisenmann,  Eodem  loco,  XC.  —  Hamilton,  Edinburgh  med.  and  surg. 
Journal,  1833.  —  Heyfelder,  Studien,  11.  Berlin,  1839.  —  Lôschner,  Prager  Viert^ 
jahrs.y  XI.  — Roser,  Œsterlen's  Zeits.,  18t5.  —  Noirot,  Histoire  delà  scarlatine.  Paris, 
1847.  —  MoNNERET  el  Fleur  Y,  Compendium  de  méd.  —  Graves,  loc.  cit.  et  Noies  du 
traducteur.  —  Shntzlein,  Dos  Scharlachfieber,  seine  Gesdiichte,  Erkenntniss  und  Ileilung. 
Leipzig,  1851.-— WoNDERLiCH,  Pathologie  und  Thérapie,  IV.  Stuttgart,  1856. 

Jaccodd,  Des  conditions  pathogéniques  de  V albuminurie,  thèse  de  Paris,  1860*  —  Trous- 
seau, loc.  cit.  —  Mayr,  In  Hebra's  Hautkrankheiten.  Erlangen,  1860.  —  Fra.'vcis,  On 
the  relations  of  Diphtheria  to  scarlatinous  Sorethroat  (Indian  Annals  ofmed.  Se,  1860). 
—  W.  TuRNER,  On  Scarlatina  and  some  of  ils  Sequelœ  (Med.  Times  and  Gai.,  1860).— 
RoBBELEN,  Zweitnal  ûberstandener  ScJiarlach  {Deutsche  Klinik,  1861).  —  Hamburger, 
Ueberden  Bright'sclten  Scharlach-IIydrops  (Prager  Viertelj.,  1861).  —  Richardson,  Clini- 
cal  Essays.  London,  1862.  —  Fenwice,  Desquamative  Gastritis  in  Scarlatina  (British 
med.  Jotcm.,  1862).  —  Hiluer,  Lectures  on  Scarlçtina  and  its  Sequelœ  (Med.  Times  atid 
Gai.,  1862).  —  Sydney  Rincer,  On  thA  Température,  Urea,  Chlorid  of  Sodium  and 
Urinary-Water  in  Scarlet  fever  (Brit.  med.  Journ.,  1862).  —  Wochiansky,  Zur  Dia- 
gnose  der  Scharlachs  ((Ester.  Zeits.   f.prakt.  Heilk.,  1862).  —  Lenet,  Med.  Times  and 
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CUBATION,  plus  courte  que  celle  de  la  variole  el  de  la  rougeole,  ue  dépasse 
pas  sept  jours  (Gregory,  Rostan). 

La  prédisposition  à  la  scarlatine  est  moins  universelle  que  pour  la 
rougeole  ;  elle  présente  sa  plus  grande  fréquence  chez  les  enfants  au- 
dessous  de  dix  ans;  de  dix  à  vingt  elle  frappe  également  les  deux  sexes, 
mais  après  vingt  ans  elle  est  plus  commune  chez  les  femmes,  et  Yétat 
puerpéral  constitue  une  véritable  opportunité  morbide.  —  La  scarlatine 
peut  régner  en  toute  saison,  sous  forme  d'épidémie  plus  ou  moins  dif- 
fuse, mais  elle  sévit  principalement  aux  environs  des  deux  équinoxes.  — 
Les  RÉCIDIVES  ne  sont  pas  moins  exceptionnelles  que  dans  les  deux  autres, 
fièvres  éruplives. 

AKATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Les  déterminations  principales  de  la  scarlatine  affectent  la  peau,  la 
muqueuse  de  Tarrière-gorge  elles  reins. 

Ga%.j  186i.  —  HiTCHiifsoN  aiul  Jackson,  Kodem  loco,  186i.—  Uamilton,  On  the  Throat- 
affection  in  Scarlalina  (Edinb.  med.  Joum.j  1863).—  Kennedy,  Cursory  Remarks  on  Scar- 
latina  (Dublin  quarterly  Journ.,  IH63).  —  Roger,  Union  mêd.y  1863.  — Fenwick,  On  the 
condition  of  the  Stomach  and  Intestines  in  Scarîatina  {the  Lancet,  i864).  —  Mdrchison, 
the  Lancet,  ISW.  —  Horn,  Wiener  alUj.  med.  Zeit.,  ISôi.  —  Lee,  Statistical  Tabl. 
of  Scarlet'fever.  London,  186i.  —  Steinbacher,  Das  Scharlachfieber  und  die  Matem. 
Augsburg,  1864.  —  W,  Addison,  \Xhat  is  Scarlet-fever?  (Brit.  med.  Journal,  1866).  — 
Jacobs,  Berlin,  hlin.  Woc/ten.,  1865.  —  Léon  Marcq,  Obs.  pour  sertHr  à  Vétude  de  Va- 
nasarque  scarlatineuse  (Joum.  de  méd.  de  Bruxelles^  1865). 

Wagner,  De  scarlatfnœ  anatomia,  Lipsiœ,  1866.  —  Beitrag  iur  path.  Anatomie  des 
Scharlaehs  (Archiv  der  HeUkunde,  1866).  —  Arrigoni,  Sopra  una  forma  di  scarlatim 
{Ga%.  med.  ital  Lomb.,  1866).  —  Eisenschitz,  Ueber  dos  Verhàltniss  der  Nierenerkran- 
kmiHI  *«m  Scharlach  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1866).  —  HallCurtis,  Cases  of  scarlalina 
withtabl.  of  température,  etc.  (Brit.  med.  Joum.,  1867).  —  Thoresen,  Norsk  Magaiin 
f.  Lœgividensk.,  1867.  —  Miquel,  Lettres  à  Trousseau.  Paris,  1867.  —  Steinthal,  Bei- 
tràge  iur  Scharlachepidemie  der  leliten  Jahre  (Joum,  f.  Kinderkr.y  1868).  —  Lemaire, 
Thèse  de  Paris,  1867.  —  Hecht,  Ga%.  méd.  Strasbourg,  1868.  —  Denizet,  Étude  clifU' 
que  sur  Vanasarque  avec  ou  sans  albuminurie  dans  la  scalartine  et  la  rougeole,  thèse  d<* 
Paris,  1867.  —  Shepherd,  Paralysis  after  scarlet  fever  {Med.  Times  and  Ga%.,  1868). 

—  Boi»ENius,  Dos  S(^rlachfieber.  Heidelberg,  1868.  —  WOnstedt,  Om  den  scarlatinosen 
Albuminurie,  KjobenhaMi,  1868.  —  Hallier,  Der  pflamliche  Organismus  im  Blute  der 
Sdiarladhknmken(Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1861)).—  Thomas,  Eodem  hco,  1869.  —  fTemer- 
kungen  Uber  das  Verhàltniss  %wischen  Diphtheritis  und  Scharlach  Qfemorabilien,  1869). 

—  Mettenheiver,  Eodem  loco,  1869.  —  Prior,  A  contributim  to  tlie  history  of  scarla- 
tim {the  Lancet,  1869).  —  Jacobi,  Eine  Scarlach-Epidemie  in  Bockenheim  {Zeits.  f, 
Epidemiol,  1869). 

Dufrey,  Du  diagnostic  différentiel  de  la  scarlatine  et  des  éntplions  scarlatiniformes, 
thèse  de  Strasbourg,  1869.  —  BôNiwc,  Beobëchtnngen  Uber  Scharlach  {Deutsche  KIMky 


720  POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 

La  LÉSION  CUTANÉE  est  constituée  par  une  hyperémie  intense  souvent 
accompagnée  d'une  infiltration  œdémateuse  dans  les  couches  superficielles. 
Quelle  que  soit  la  configuration  ultérieure  de  Téruption,  elle  n'occupe 
pas  d*emblée  toute  retendue  de  la  région  qu'elle  doit  envahir  :  elle  débute 
par  de  grandes  plaques  d'un  rouge  vif,  irrégulières,  mal  limitées  sur  leurs 
bords,  sans  saillie  appréciable  à  la  vue  ni  au  toucher  ;  ces  plaques  sont 
d'abord  séparées  les  unes  des  autres  par  des  intervalles  de  peau  saine; 
mais  bientôt  ceux-ci  prennent  une  teinte  rosée  qui  s'accentue  de  plus  en 
plus,  et  ils  finissent  par  se  confondre  avec  les  plaques  initiales  qu'ils  fu- 
sionnent en  un  seul  tout.  Cette  variété,  de  beaucoup  la  plus  commune, 
constitue  la  scarlatine  uniforme  (scarlatina  lœvigala).  Plus  rarement  la 
scarlatine  est  ponctuée  (scarlo/ina  rarf^g'af a);  elle  débute  par  de  petites 
plaques  ou  de  grandes  taches  lisses,  qui  restent  isolées  ou  bien  qui  tran- 
chent par  une  coloration  plus  foncée  sur  le  fond  plus  pâle  des  téguments. 
Parfois  le  fond  rose  manque  ;  la  peau,  dans  l'intervalle  des  taches,  a  sa 
teinte  normale,  et  l'on  a  alors  le  type  parfait  de  la  scarlatine  ponctuée. 

1870).  —  Taylor,  Propagation  of  scarlet  feverby  milk  (the  Lancel,  1870).  —  Cordweiit, 
the  Propagation  of  scarlatina  (Brit.  med.  Journ.,  1870).  —  Oglc,  On  tke  diffusion  of 
scarlet  fever  {the  Lancety  1870).  —  Renfrew,  On  scarlet  fevtr  with  spécial  référence  to 
pathology  and  treatmenl  (Brit.  med.  Joum.y  1870).  —  Jenner,  Ctinical  lecture  {the  Lan- 
cet,  1870).  —Thomas,  Zur Eintheilung  der  ScharlachfàlU  (Jahrb.  f,  Kinderheilk.,  1870). 

—  Blondeau,  Scarlatine  et  rhumatisme  {Arch.  gén.  de  méd.,  1870). 

Oppolzer,  Ueber  einige  Anomalien  und  Complicationen  der  Scarlatina  (Allg.  Wien 
med.  Zeit.,  1870).  —  Mac  Swiney,  Report  of  cases  of  scarlatina  followed  by  unusual 
sequels  {Dublin  quart.  Journ.y  1870).—  Lovegr(ae,  On  a  case  of  scarlatina,  suddendeath 
from  hœmorrhage  {tlie  Lancet,  1870).  —  Larcher,  Contrib.  à  l'histoire  de  la  scarlatine 
{Union  méd.,  1870).—  Gajasy,  Urdmie  in  Folge  von  Scarlatina  (Berlin.  Idin,  Wodten.y 
1870).  —  MuRCHisoN,  Latent  scarlatina  followed  by  fatal  urdmia{tiie  Lancet,  1870).  — 
Thomas,  Klin.  Studien  iiber  die  Nierenerkrankung  bei  Scltarlach  {Arch.  der  Heilk.,  1870). 

—  Baginsry,  Experimentelle  Studien  ûber  die  Nierenerkrankungen  im  Scharlach.  {Cent, 
Blatt.  f  d.  med.  Wissensch.,  1870).  ~  Monod,  Gai.  hôp,,  1870.  —  Robinson,  On  scarla- 
tina sine  eruptione  {the  Lancet,  1870). 

Carpenter,  Tlie  causation  of  scarlatina  {the  Lancet,  1871).  —  Barclay,  Copemam, 
St.  George' s  Uosp.  Reports,   1871.  —  Palante,  Journ.  de  méd,  de  Bruxelles,  1871. 

—  Harley,  On  the  pathology  of  scarlatina  and  the  relation  between  enteric  and  scarlet 
fevers  {BHt.  med.  Journ.,  1871).  —  Laugier,  Sur  la  rechute  {Gai.  liebd.,  1871).  — 
ScHWARZ,  Scarlartina  récidiva  {Wiener  med.  Presse,  1871).  —  Huber,  Hctmatoma 
scarlatinosum  {Arch.  f.  klin.  Med.,  1871).  —  Gueneau  de  Mussy,  Sur  quelques  formes 
graves  de  scarlatine  {Gai.  hôp.,  1871).  —  Heyder,  Ueber  die  Complicationen  der  Scarla- 
tina. Berlin,  1871.  —  Aldis,  Scarlet  fever  for  ten  years  (1860-1870)  in  the  parish  o/ 
St.  George.  London,  1871. 

Jaccoud,  De  la  médication  lactée,  in  Clinique  méd.  de  Vliôpital  Lariboisière.  Paris, 
1872. 

Voyez  en  outre  la  bibliographie  des  néphrites. 
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La  grandeur  des  taches,  leurs  bords  mal  limités,  Tabsence  de  configura- 
tion régulière  en  cercles  ou  en  croissants  différencient  cette  variété  de 
scarlatine  de  l'éruption  rubéolique.  L'analogie  est  bien  plus  grande  lors- 
que l'exanthème  scarlatineux  est  compliqué  de  petits  foyers  d'exsudation 
cutanée  qui  lui  donnent  par  places  une  apparence  papuleuse  (scarlatina 
papulosa)\  le  fait  est  assez  rare.  Lorsque  ces  papules  coïncident  avec  de 
larges  plaques  types,  l'appréciation  diagnostique  n'est  pas  difficile  ;  mais 
lorsqu'il  en  est  autrement,  lorsque  l'éruption  scarlatineuse  a,  sur  toute  la 
surface  tégumentaire,  l'aspect  papuleux,  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que 
d'après  les  autres  symptômes  de  la  maladie  ;  cette  disposition  est  bien 
plus  rare  encore  que  la  précédente.  Par  contre,  on  observe  bien  plus 
souvent  que  dans  la  rougeole  le  soulèvement  de  Tépiderme  en  petites  vé- 
sicules serrées,  remplies  de  sérosité  limpide  ou  trouble;  la  scarlatine  est 
dite  alors  miliaire  ou  buUeuse,  suivant  le  volume  des  vésicules.  —  L'hy- 
perémie  scarlatineuse,  d'un  rouge  vif,  écarlate  ou  framboise,  s'efface  tota- 
lement par  la  pression  et  ne  se  reproduit  qu'avec  une  certaine  lenteur; 
comme  toutes  les  fluxions  actives,  elle  disparaît  après  la  mort.  — 
Dans  la  forme  hémorrhagïque  l'éruption  est  vineuse,  livide,  et  compliquée 
de  pétéchies  et  d'ecchymoses  que  la  pression  ne  modifie  point. 

Les  LÉSIONS  PHARYNGÉES  sont  coustantcs,  mais  les  caractères  en  sont 
variables;  par  ordre  de  gravité  croissante  on  observe  le  simple  catarrhe 
pharyngo-lingual  avec  produits  muqueux  blancs  et  non  adhérents  (exsudât 
pultac^  ;  Yinflammation  parenchymateuse  des  tonsilles  avec  suppuration 
consécutive;  enfin  Yinflammation  fibrineuse  avec  exsudât  interstitiel 
(diphthérie)  et  nécrose  des  tissus  infiltrés  ;  cette  lésion  grave,  plus  tardive 
que  les  précédentes,  peut  se  propager  aux  fosses  nasales,  à  la  bouche, 
aux  lèvres,  mais  elle  atteint  très-rarement  le  larynx.  C'est  cette  angine  qui 
a  été  appelée  croup  scarlatineux;  cette  dénomination  est  mauvaise  au 
point  de  vue  symptomatique,  puisque  le  larynx  reste  le  plus  sduvent  in- 
tact ;  elle  est  mauvaise  au  point  de  vue  anatomique,  puisque  Texsudat  est 
interstitiel  ou  diphthérique,  et  non  point  superficiel  ou  croupal. 

La  DÉTERMINATION  RÉNALE  esl  uuo  fluxiou  légère;  ou  bien  un  simple 
catarrhe  des  iubuli  avec  hyperémie  forte  et  chute  de  l'épithélium,  ou 
bien  une  néphrite  avec  exstidai  fibrinenx  canaliculaire,  en  d'autres 
termes  le  premier  stade  de  la  néphrite  brightique.  Le  degré  et  les  suites 
de  ces  altérations  varient  considérablement  d'un  malade  à  l'autre,  et  dans 
les  diverses  épidémies. 

A  côté  de  ces  lésions  qui  représentent  l'anatomie  constante  de  la  mala- 
die, il  en  est  beaucoup  d'autres  qui  ne  sont  observées  que  dans  certaines 
formes  graves  ou  chez  certains  individus  dont  l'organisme  est  dans  des  con- 
ditions particulièrement  mauvaises;  ces  altérations,  en  raison  de  leur  in- 
constance, ont  été  généralement  considérées  comme  des  complications; 
mais  il  me  paraît  plus  logique  d'y  voir  les  effets  variables  et  contingents 
JACCOBD.  —  Path.  int.,  3*  édit.  ir.  —  46 
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voulu,  s'éteint  après  >'ingt-quatre  heures  pour  reparaître  un  peu  plastard 
{rérerMon)\  enfin  sans  réversion  ultérieure,  Téruption  peut  s*eflacer  défi- 
nitivement après  quelques  heures,  de  sorte  que  si  Ton  n'a  pas  vu  le  ma- 
lade dans  cet  intervalle,  la  desquamation  est  la  première  démonstratioD 
de   cette  efïïorescence  éphémère.  Le  caractère  fugace  de    rexantbème 
n'implique  point  par  lui-même  une  scarlatine  grave  ;  il  est  observé  dans 
les  formes  les  plus  léj^ères  comme  dans  les  plus  dangereuses  ;  mais  ce 
fait  peut  devenir  une  cause  de  danger,  s'il  entraîne  le  médecin  à  négliger 
lr>  prescriptions  rigoureuses  auxquelles  le  malade  doit  être  soumis  pen- 
dant le  troisième  stade  et  pendant  la  convalescence.  —  La  miliaire  est 
plus  frocjucnte  chez  l'adulte  :  elle  apparaît  d'ordinaire  le  deuxième  ou  le 
troisième  jour  de  l'éruption,  mais  elle  peut  ne  se  développer  qu'au  mo- 
ment (le  la  décroissance  (Krause).  Comme  phénomènes  exceptionnels,  il 
convienl  de  signaler  la  production  de  pMyctènes  (Siorck,  Hildenbrandl), 
V urticaire  vi  un  gonflement  plus  ou  moins  douloureux  delà  peau,  surtoat 
aux  pieds  et  aux  mains. 

Lo  cATAïuuiK  PHARYXGO-LixcrAL  préscutc,  durant  ce  stade,  de  notables 
modifications.  La  rougeur  énjthémateuse  du  début  fait  place,  dès  le  seconi 
ou  le  troisième  jour,  à  une  exsudation  muqueuse,  pultacée,  qui  est  dis- 
posée sur  les  tonsilles  et  le  voile  en  fragments  isolés  ou  foliacés,  mais  qn, 
dans  tous  les  cas,  est  remarquable  par  sa  faible  consistance,  sa  couleur 
blanche  pure  et  son  peu  d'adhérence;  ce  dépôt  est  le  type  parfait  de 
Yangiuc  pultacée.  Il  contient  de  la  matière  amorphe  ou  granuleuse,  des 
globules  purulents  ou  pyoïdes,  de  l'épithélium,  de  la  fibrine  altérée,  et 
souvent  le  champignon  tepthotrix  bttccalis.  L'exsudat  peut  disparaître  dès 
le  lendemain  de  sa  formation  et  ne  pas  se  reproduire;  mais  le  plus  sou- 
vent il  persiste  pendant  trois  ou  quatre  jours,  c'est-à-dire  jusqu'à  la  fin  du 
stade  d'éruption  (GL-cser). —  Sur  la  langue,  l'enduit  blanchâtre  du  début 
subsiste  jusque  vers  le  sixième  jour;  puis  du  septième  au  neuvième  une 
desquamation  épithclialea  lieu,  elle  est  complète;  la  surface  de  Torçane 
est  d'un  rouge  vif,  comme  vernie,  et  les  saillies  papillaires  lui  donnent 
une  apparence  framboisêe.  L'épithélium  se  reforme  vers  le  douzième  jour, 
et  la  langue  perd  alors  cet  aspect  tout  spécial  dont  la  valeur  diagnostique 
est  ai)solne. 

I)(s  le  début  de  l'angine,  le  second  jour  au  plus  lard,  la  région  du  cou 
pn'sente,  isolées  ou  réunies,  les  diverses  lésions  que  j'ai  signalées  dans 
fanatoinie  pathologique,  savoir  Vengorgement  ganglionnaire,  l'infillra- 
tion  S(''ro-fibrineuse  du  tissu  conjonctif,  Tinllammation  des  parotides  et 
des  glandes  sous-maxillaires.  Le  premier  de  ces  phénomènes  estconslaut. 
mais  le  degré  en  est  très-variable  ;  le  gonflement  n'est  souvent  pas  plus 
prurHuué  que  dans  une  amygdalite  commune,  ailleurs  il  est  tel  que, 
même  en  l'absence  des  autres  lésions,  il  entrave  les  mouvements  des 
muscles  et  force  le  malade  à  maintenir  sa  tête  immobile;  quand  le  tissu 
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cellulaire  est  pris  en  même  temps,  la  tuméfaction  du  cou  dépasse  toute 
imagination  :  le  menton,  la  mâchoire,  disparaissent  au  milieu  des  tissus 
engorgés,  la  déglutition  est  horriblement  difficile,  la  respiration  mémo  est 
entravée,  et  l'aspect  de  la  face  est  aussi  étrange  que  la  situation  du  patient 
est  pénible.  L'inflammation  des  glandes  salivaires  est  plus  rare,  et  en 
tout  cas  plus  tardive. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  variole,  l'éruption  n'apporte 
aucune  amélioration  dans  l'état  du  malade;  non-seulement  l'angine  et  les 
symptômes  cervicaux  s'accentuent  alors  et  ajoutent  au  malaise,  mais  la 
FIÈVRE  persiste  ou  même  augmente  encore  durant  les  trois  premiers  jours 
de  V exanthème;  après  quoi  elle  tombe,  soit  par  défervescence,  soit  plus 
souvent  par  lysis.  Le  maintien  de  la  fièvre  au  delà  de  ce  terme  est  un 
phénomène  toujours  inquiétant;  il  est  lié  aux  formes  graves  de  la  ma- 
ladie. —  Il  n'est  pas  rare  d'observer,  dans  les  vingt-quatre  heures  qui 
précèdent  la  chute  de  la  fièvre,  de  l'agitation,  du  subdelirium  nocturne, 
chez  les  enfants  de  la  somnolence  ;  lorsque  ces  symptômes  sont  modérés 
et  qu'ils  n'ont  pas  été  précédés  par  d'autres  accidents  nerveux,  ils  dispa- 
raissent avec  la  fièvre  et  n'ont  aucune  signification  Hkcheuse.  Il  en  est  tout 
autrement,  ainsi  qijie  nous  le  verrons  bientôt,  lorsque  des  phénomènes 
nerveux  graves  ont  éclaté  dès  le  début  de  la  maladie  (voy.  les  fig.  6i 
à  04). 

Si  l'on  prend  pour  base  de  supputation  le  type  parfaitement  régulier 
(assez  rare  d'ailleurs),  on  peut  assigner  à  la  période  d'éruption  une  durée 
de  cinq  à  six  jours,  savoir  trois  jours  d'augment,  un  jour  d'état,  un  jour 
ou  deux  de  déclin. 

Troisième  période.  DeMiiiaiiiaUoii.  —  Elle  commence  du  sixième  au 
neuvième  jour  de  la  maladie  ;  débutant  par  le  cou  et  le  tronc,  elle  se 
montre  ensuite  aux  mains,  à  la  face,  et  à  la  plante  des  pieds.  Au  visage 
elle  se  fait  par  écailles  très-petites,  qui  cependant  n'ont  jamais  le  carac- 
tère pulvérulent  des  squames  rubéoliques;  sur  le  tronc  elles  sont  déjà 
plus  grandes;  enfin,  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds,  ce 
sont  de  grands  lambeaux  qui  s'enlèvent  parfois  d'un  bloc  comme  des 
gants  ;  les  ongles,  productions  épidermiques,  tombent  quelquefois  (Whi- 
tering,  Nasse,  Graves).  La  durée  de  cette  desquamation  est  de  huit  à 
quinze  jours  ;  dans  bien  des  cas  elle  permet  de  reconstituer  la  maladie  et 
d'affirmer  la  scarlatine  antécédente,  bien  qu'on  n'en  ait  pas  obsen-é  les 
premières  phases;  les  traces  de  cette  exfoliation  épidermique  doivent 
être  scrupuleusement  recherchées  chez  tout  individu  affecté  d'anasarque, 
d'albuminurie  récente,  d'angine  grave,  de  parotidite  ou  de  phlegmon 
cervical  ;  dans  des  cas  plus  rares,  la  découverte  de  ces  lambeaux  caracté- 
ristiques permet  de  rapporter  à  leur  véritable  origine  des  arthrites  ou 
des  phlegmasies  viscérales  à  marche  insolite. 

Quand  la  scarlatine  présente  cette  marche  simple  et  régulière,  le  pro- 
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nostic  est  des  plus  favorables,  la  guérison  est  la  terminaison  constante  ; 
mais  les  choses  sont  loin  de  se  passer  toujours  ainsi,  et  dans  certaines 
épidémies  la  maladie  tue  à  coups  si  pressés  que  Darwin  en  comparaitjus- 
tement  la  gravité  à  celle  de  la  peste. 

Les  pnÉNOMÈNES  INCONSTANTS  qui  donnent  à  la  scarlatine  ce  caractère 
dangereux  résultent  soit  de  Tétat  général  du  malade  durant  la  période 
fébrile,  soit  de  la  gravité  anormale  de  quelqu'une  des  déterminations  lo- 
cales de  la  pyrexie.  Les  premiers  permettent  de  distinguer  cinq  formes 
graves  (malignes  des  auteurs);. trois  de  ces  formes  sont  communes  à  la 
scarlatine  et  aux  autres  fièvres  cruptives,  les  deux  autres  appartiennent  en 
propre  à  l'empoisonnement  scarlatineux. 

Forme  ncnreuiM.  —  Cette  forme,  encore  appelée  ataxique,  présente 
deux  variétés,  l'une  rare,  l'autre  relativement  fréquente.  La  première  est 
véritablement  foudroyante,  elle  tue  dans  les  prodromes,  avant  tout  indice 
d'éruption,  et  le  diagnostic,  qui  conserve  toujours  alors  quelque  chose 
d'hypothétique,  ne  peut  être  que  présumé  d'après  la  notion  épidémique« 
l'existence  de  la  scarlatine  dans  l'entourage  du  malade,  ou  d'après  l'an- 
gine; mais  celle-ci  est  quelquefois  très-peu  accusée.  La  maladie  éclate  par 
une  fièvre  dont  le  degré  n'est  point  insolite,  par  une  céphalalgie  violente,  el 
en  même  temps  surviennent  des  convulsions  ou  bien  une  agitation  extrême 
avec  délire,  ou  bien  une  stupeur,  une  somnolence  tout  à  fait  anormales  ; 
ces  symptômes  sont  hors  de  proportion  avec  la  vivacité  de  la  fièvre,  l'an- 
gine est  peu  marquée,  et  après  trente-six,  quarante-huit  ou  soixante 
heures,  le  malade  succombe  dans  un  accès  convulsif  ou  dans  le  coma.  Cette 
marclie  est  exceptionnelle,  mais  les  faits  de  Graves,  Wunderlich,  Trous- 
seau, ne  permettent  pas  delà  révoquer  en  doute.  11  est  difficile,  en  rai- 
son de  la  rapidité  de  la  mort,  d'invoquer  comme  cause  la  combustion  fé- 
brile et  la  résorption  nocive  qu'elle  entraîne,  el  il  faut  admettre  que  le 
poison;  concentrant  pour  ainsi  dire  son  action  sur  l'encéphale,  en  anéantit 
proniptement  la  vitalité.  Il  se  pourrait  aussi  qu'il  se  produisit  dans  ces  cas 
un  œdème  cérébral  aigu,  mais  les  autopsies  sont  insuffisantes  pour  éclairer 
la  question. 

La  forme  nerveuse  commune,  bien  que  très-grave,  n'est  pas  nécessaire- 
ment fatale;  elle  ne  tue  que  dans  le  stade  d'éruption,  et  jusqu'à  Tappari- 
tion  des  accidents  nerveux  les  phénomènes  peuvent  être  réguliers.  Ce- 
pendant le  fait  est  rare,  et  ordinairement  on  constate  dès  l'invasion  quelque 
anomalie  révélatrice  qui  éclaire  le  pronostic  et  doit  diriger  le  traitement. 
La  période  d'invasion  est  un  peu  plus  longue,  il  y  a  de  l'anxiété  précor- 
diale, de  la  dyspnée,  la  respiration  est  inégale,  irrégulière,  suspirieuse 
{respiration  cérébrale);  parfois  il  y  a  de  l'olorrhée,  et  en  tout  cas  la  fièvre 
est  au  maximum.  L'éniption  qui  survient  dans  ces  conditions  n'a  pas  tou- 
jours les  mêmes  caractères  :  elle  est  régulière  dans  certains  cas,  ailleurs 
elle  est  tout  à  fait  rudimentaire  et  fugace  ;  chez  quelques  malades  elle  a 
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une  apparence  érysipélateuse  résultant  du  gonflement  anormal  du  derme; 
enfin  elle  peut  être  d'une  teinte  livide,  sans  phénomènes  hémorrhagique» 
proprement  dits.  Cependant  la  fièvre  augmente  encore,  elle  augmente  sans 
cesse,  et  Ton  ne  peut  hésiter  à  rapporter  ces  symptômes  graves  à  l'inten- 
sité de  la  calorification  et  de  la  combustion  organique.  Les  accidents  ner- 
veux ainsi  produits  éclatent  d*emblée  avec  toute  leur  violence,  ou  bien  ils 
se  développent  graduellement;  les  convulsions  dominent  chez  les  enfants, 
le  délire  chez  les  adultes,  et  le  plus  souvent  ces  désordres  aboutissent  à 
un  coma  profond]  durant  lequel  on  voit  apparaître  tous  les  phénomènes 
de  Valgidité,  y  compris  le  refroidissement  marmoréen  de  la  peau. 
La  mort  est  rapide,  elle  a  lieu  avant  le  moment  normal  de  la  desquama- 
tion. —  Dans  cette  forme  on  a  trouvé  trois  fois  du  sucre  dans  l'urine. 

Foroie  typhiqne.  —  Cette  forme,  qui  a  été  ainsi  dénommée  par  Lôsch- 
ner,  représente  la  forme  adynamique  des  maladies  fébriles;  elle  n'est  pas 
rare  chez  les  enfants,  et  la  mort,  qui  en  est  la  suite  fréquente,  mais  non 
constante,  est  plus  tardive  que  dans  la  forme  nerveuse,  elle  peut  être  dif- 
férée jusqu'à  la  desquamation.  La  genèse  des  symptômes  graves  est  celle 
de  l'adynamie]  en  général,  c'est-à-dire  l'excès  de  la  combustion  et  de  la 
calorification,  à  quoi  s'ajoute  sans  doute  l'altération  du  sang  par  le  poison 
morbide.  Dès  la  période  d'invasion  on  observe  une  faiblesse  musculaire 
extrême,  presque  parélique,  avec  tendance  à  la  stupeur.  L'éruption  peut 
être  convenable,  mais  avec  elle  apparaissent  des  vomissements  répétés,  la 
stupeur  augmente,  il  y  a  du  subdelirium  nocturne,  de  la  jactitation,  des 
soubresauts  de  tendons  ;  le  visage  est  agité  de  tressaillements  convulsifs, 
les  sécrétions  sont  rares,  la  soif  est  intense,  les  lèvres  et  la  langue  devien- 
nent sèches  et  fuligineuses,  le  ventre  est  tendu,  douloureux,  parfois  des 
eschares  se  forment  rapidement,' et  la  mort  est  amenée  parles  progrès  de 
l'adynamie. 

Feime  héuonrhaglqne.  —  Celte  forme  est  plus  rare  qu'elle  ne  Tes! 
dans  la  variole  et  la  rougeole;  elle  est  relativement  fréquente  chez  les 
femmes  en  couches.  Tantôt  les  symptômes  hémorrhagiques  apparaissent 
dès  le  début,  et  le  malade  peut  succomber  avant  Téniption,  de  sorte  que 
n'étaient  V&ngine  et  l'engoi^ment  gangb'onnaire,  il  serait  impossible  de 
trancher  le  diagnostic  ;  tantôt  tout  va  bien  jusqu'à  l'exanthème,  et  c'est  alors 
que  se  montrent  les  hémorrhagies  cutanées  et  internes  qui  caractérisent 
cette  forme  et  en  fixent  le  pronostic.  L'épistaxis  et  l'hématurie  senties  plus 
communs  de  ces  flux  sanguins.  —  Lorsque  la  mort  est  tardive,  on  obsenne 
parfois  de  vastes  ulcérations  et  des  gangrènes  plus  ou  moins  étendues. 

Wmrme  sastro-tatcatuiaie.  —  Cette  forme  est  Caractérisée  par  des  vo- 
missements incoercibles  souvent  accompagnés  de  diarrhée,  qui  apparais- 
sent dès  le  début  de  l'invasion;  ce  symptôme  est  dû  à  l'existence  d'un 
catarrhe  gastrique  (Brinton,  Fenwick)  ou  gastro-intestinal  des  plus  in- 
tenses; la  fièvre  est   violente,  l'afTaiblissement  rapide,  l'éruption  se  (riî. 
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mais  elle  a  une  teinte  bleuâtre  ou  bronzée  du  plus  mauvais  augure,  et  la 
mort  a  lieu  vers  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  parfois  même  dès  le 
second.  Le  patient  succombe  dans  l'algidité.  Cette  forme  a  été  particu- 
lièrement signalée  par  Bretonneau,  Graves,  Lutton,  Weine,  par  Brinton 
et  Fenwick,  qui  en  ont  indiqué  la  raison  anatomique. 

Forme  sjDcopaie.  —  Dans  quelques  cas  la  mort  est  précédée  de  lipo- 
thymies, de  syncopes  auxquelles  succèdent,  sans  adynamie  proprement 
dite,  le  coUapsus  et  Talgidité.  C'est  cette  variété  rare  qui  a  été  individua- 
lisée par  Wood  et  Kennedy  comme  forme  syncopale.  Il  est  bien  vraisem- 
blable que  des  observations  anatomiques  plus  complètes  démontreront 
dans  les  faits  de  ce  genre  l'existence  de  la  myocardite. 

Lorsque  la  gravité  résulte  de  l'intensité  des  déterminations  locales,  les 
allures  de  la  maladie  restent  régulières  et  normales  jusqu*à  Tapparition 
des  phénomènes  dangereux;  à  ce  moment  surgissent  des  symptômes  lo- 
caux en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion,  et  l'état  général  prend  le  carac- 
tère adynamique,  à  moins  qu'il  ne  s'agisse  des  déterminations  rénales  qui 
présentent  un  complexus  symptomatique  tout  spécial.  L'époque  du  déve- 
loppement de  ces  accidents  locaux  n'est  pas  la  même;  ils  apparaissent 
chronologiquement  échelonnés  dans  le  cours  de  la  maladie  ;  ils  ont  été 
signalés  déjà  à  propos  de  Tanatomie  pathologique,  et  je  me  borne  à  les 
rappeler  ici  dans  l'ordre  de  leur  production. 

Dans  le  premier  septénaire  on  peut  observer  la  gangrène  des  amygdales 
et  du  pharynx  ;  ce  phénomène,  qui  est  toujours  accompagné  d'un  état 
adynamique  des  plus  prononcés,  est  d'autant  plus  insidieux,  que  tout 
exsudât  superficiel  peut  manquer,  et  que  la  chute  de  l'eschare  est  le  pre- 
mier indice  de  la  nécrose  du  tissu;  chez  le  jeune  homme  auquel  appar- 
tient Tun  des  tracés  ci-joints  (voy.  lig.  65),  les  choses  se  sont  précisément 
passées  de  cette  manière;  dès  le  cinquième  jour  lesphacèle  était  effectué; 
cet  accident  est  sérieux,  mais  il  n'exclut  pas  une  terminaison  favorable.  — 
Vers  le  même  temps  une  glossite  intense,  un  gonflement  énorme  des  gan- 
glions du  cou  peuvent  entraver  la  fonction  respiratoire  au  point  de  créer 
un  péril  imminent. 

Du  huitième  au  dixième  jour  apparaît  V angine  tardive,  qui  constitue  l'un 
des  accidents  les  plus  redoutables  de  la  scarlatine;  cette  angine  a  le  carac- 
tère diphthérique,  elle  se  propage  rarement  au  larynx  ;  mais  à  cela  près, 
elle  a  toutes  les  allures  de  la  diphthérie  commune,  coryza  couenneux, 
otite  couenneuse,  leucorrhée,  accidents  cutanés  et  oculaires  (Lôschner). 
—  A  la  même  époque,  et  plus  souvent  encore  après  le  douzième  jour,  il 
faut  compter  avec  les  phlegmasies  des  séreuses  viscérales  et  articulaireSy 
avec  la  parotidite,  le  phlegmon  diffus  du  cou,  et  avec  les  gangrènes  cutanées. 
Ces  dernières  sont  beaucoup  plus  rares  que  dans  la  rougeole,  mais  elles 
ont  le  même  siège;  elles  occupent  la  bouche,  la  face  (Heyfelder),  la  vulve 
(Huxham,  Graves). 
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Enfin,  c'est  entre  le  quinzième  et  le  vingt  et  unième  jour,  parfois  plus 
tard  encore,  qu'éclatent  les  pA^omèi^es  visibles  de  la  détermination  rénale, 
sous  forme  d'uYDROPisiES  et  d'ENCÉPHALOPATHiE  URÉMiQUE.  Mais  l'albumi- 
nurie, qui  prépare  ces  accidents,  est  bien  plus  précoce,  elle  débute  ordi- 
nairement à  partir  du  sixième  jour  de  la  maladie,  et  les  cas  ne  sont  pas 
rares  dans  lesquels  elle  est  encore  plus  prompte  ;  sur  vingt  et  un  cas, 
Abeille  l'a  \ue  huit  fois  avant  le  sixième  jour,  et  je  l'ai  observée  une  fois 
dès  le  matin  du  deuxième  jour,  deux  fois  au  troisième.  L'intensité  de  la 
détermination  rénale  varie  beaucoup  d'un  malade  à  l'autre,  et  surtout 
dans  les  diverses  épidémies;  lorsqu'elle  est  très-peu  accusée  et  ne  con- 
siste qu'en  une  fluxion  avec  desquamation  épilhéliale  partielle,  elle  reste 
latente,  l'albuminurie  même  fait  défaut  ;  si,  atteignant  un  degré  de  plus, 
elle  consiste  en  une  véritable  néphrite  catarrhale,  l'albuminurie  existe 
plus  ou  moins  précoce,  plus  ou  moins  abondante,  elle  peut  être  précédée 
d'hématurie;  mais  quand  le  processus  cutané  est  accompli,  tout  rentre 
aussi  dans  l'ordre  en  ce  qui  concerne  les  reins  ;  lorsque  enûn  la  lésion 
rénale  est  constituée  par  une  néphrite  fibrineuse  (croupale),  il  s'agit  en 
somme  du  premier  stade  du  mal  de  Bright  aigu,  et  le  malade  est  exposé  à 
toutes  les  éventualités  que  peut  amener  ce  désordre  de  l'uropoïèse.  Si, 
dans  ce  cas,  on  n'a  pas  pris  soin  d'examiner  l'urine  tous  les  jours,  on  reste 
dans  une  fausse  sécurité,  et  lorsque  apparaît  l'anasarque  ou  l'encéphalopa- 
thie,  on  peut  commettre  la  faute  de  considérer  ces  accidents  comme  pri- 
mitifs, de  les  attribuer  à  quelque  influence  occasionnelle  telle  que  le 
firoid,  alors  qu'il  ne  s'agit  en  vérité  que  d'un  mal  de  Bright  aigu,  qui  évolue 
suivant  son  mode  ordinaire.  La  scarlatine  antécédente  n'a  plus  rien  à  voir 
ni  dans  le  pronostic,  ni  dans  le  traitement;  ce  sont  ceux  de  la  néphrite 
brigh  tique. 

Une  autre  variété  d^anasarque  est  observée  après  la  desquamation;  cette 
hydropisie  assez  rare  est  subite  dans  son  développement,  indépendante  de 
la  détermination  rénale  et  de  l'albuminurie;  elle  est  sans  gravité,  et  dis- 
parait au  bout  de  quelques  jours,  après  une  diarrhée,  une  diurèse  ou  une 
diaphorèse  abondante.  Pour  cette  variété  d'anasarque  qui  est  sans  rapport 
aucun  avec  la  précédente,  l'étiologie  a  frigore  peut  souvent  être  établie; 
ailleurs  la  genèse  reste  obscure,  et  l'on  ne  peut  invoquer  que  les  modifi- 
cations produites  dans  les  capillaires  cutanés  par  l'exanthème  et  surtout 
parla  desquamation  (voyez  1. 1).  > 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  la  scarlatine  ne  permet  aupune  formule 
générale  de  pronostic;  la  gravité  varie  dans  chaque  cas  selon  les  allures  de 
la  maladie  et  les  conditions  spéciales  du  malade.  Il  n'en  est  pas  autre- 
ment dans  la  scarlatine  dite  puerpérale  qui^  atteint  les  femmes  en  couches, 
et  c'est  bien  à  tort  qu'on  lui  a  assigné  un  pronostic  nécessairement  fu- 
neste. 
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DUGNOSTIC. 


Le  diagnostic  avec  les  autres  fièvres  éruptives,  avec  le  ràsh  scarla 
TiNiPORME  de  la  variole  et  de  la  vaccine,  a  été  exposé,  je  n'y  reviens  pas. 
Certains  érythëmes  généralisés  pourraient  induire  en  erreur,  mais  il  suffît 
vraiment  d'être  prévenu  du  fait  et  de  tenir  compte  des  conditions  étiolo- 
giques  pour  éviter  la  faute  ;  les  principaux  de  ces  ÉRmiÈMES  scarla tim- 
FORMES  sont  ceux  de  la  diphthérie^  du  choléra^  du  tffphm^  enfin  Xapsetido- 
scarlatine  avec  angine  et  dilatation  pupillaire,  que  provoque  chez  certains 
individus  l'usage  de  la  belladone. 


TRAITEMENT. 

Les  indications  du  traitement,  les  moyens  de  les  remplir,  sont  les  mêmes 
que  dans  la  rougeole,  et  je  ne  pourrais,  sans  d'inutiles  redites,  les  repro- 
duire ici  ;  je  ferai  remarquer  seulement  que  dans  les  formes  nen^euses  et 
typhiques,  la  nécessité  des  affusions  froides  est  bien  plus  impérieuse  qiu* 
dans  l'empoisonnement  nibéolique,  en  raison  de  la  rapidité  plus  grande 
avec  laquelle  surviennent  les  accidents  mortels.  —  Les  déterminations 
locales,  angine,  phlegmon,  inflammations  viscérales,  doivent  être  traitées 
d'après  les  règles  ordinaires;  l'origine  scarlatineuse  n'impose  d'autre  in- 
dication que  l'abstention  de  tout  moyen  spoliateur,  et  l'administration  des 
toniques  et  des  stimulants,  en  raison  de  Tadynamie  que  produisent  tou- 
jours ces  divers  accidents,  pour  peu  qu  ils  soient  graves.  —  Légère  et 
transitoire,  l'albuminurie  n'exige  aucune  médication  spéciale  ;  lorsqu'elle 
est  liée  à  une  néphrite  soit  catarrhale,  soit  fibrineuse,  le  traitement  lu* 
diffère  pas  de  celui  qui  a  été  exposé  précédemment;  la  médication  lactée 
en  est  l'agent  le  plus  puissant,  le  plus  rapidement  efficace.  Il  en  est  de 
môme  pour  l'anasarque  scarlatineuse  simple,  sans  albuminurie  et  sans  né- 
phrite. 

En  toute  condition,  la  convalescence  sera  attentivement  surveillée  ;  une 
fois  la  desquamation  établie,  le  malade  prendra,  dans  sa  chambre,  quelques 
bains  ticdes,  de  deux  en  deux  jours,  et  quand  la  desquamation  est  complè- 
tement achevée,  c'est-à-dire  quand  il  n'y  a  plus  vestige  de  lambeaux 
épidermiques  ni  aux  mains,  ni  aux  pieds,  ni  au  visage,  le  convalescent 
peut  sortir  et  reprendre  peu  à  peu  la  vie  commune.  Quand  la  scarlatine  est 
régulière,  sans  néphrite,  sans  complications,  ce  moment  correspond,  en 
moyenne,  au  début  de  la  quatrième  semaine  après  Tapparition  de  Texan- 
thème. 
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CHAPITRE  V. 

ÉBVSIPÈtiK. 

GENÈSE    ET    ÉTIOLOGIE. 

L'érysipèle  (  l  )  est  une  maladie  exanthématique  fébrile,  dont  rexantlième, 
à  marche  extensive,  est  caractérisé  par  Taspect  lisse  et  luisant  des  tégu- 
ments, et  par  les  quatre  symptômes  traditionnels  de  Tinflammation  :  rou- 
^ur,  chaleur,  douleur,  tumeur. 

L'érysipèle  possède  une  transmissibilité  bien  moins  puissante  que  celle 
des  (lèvres  éruptives,  mais  suffisante  pourtant  pour  donner  lieu,  dans 
mainte  circonstance,  à  la  diffusion  épidémique.  Par  là,  Térysipèle  se  rap- 
proche incontestablement  des  maladies  zymotiques;  il  s'en  rapproche,  en 
outre,  par  la  marche  régulière  et  le  cycle  défini  qu1l  présente,  lorsqu'il 
est  primitif  et  spontané^  et  par  suite,  dégagé  de  toute  influence  propre 
à  en  voiler  ou  à  en  dévier  les  allures  naturelles  ;  dans  ces  mêmes  condi- 
tions, Texanthème  est  précédé  de   symptômes  généraux  qui   rappellent 

(1)  Sennert,  Sydenham,  Hoffmann,  Borsieri,  Vogel,  J.  P.  Frakk. 

Traités  de  chirurgie^  Dktionnairet  de  médecine.  Traités  des  maladies  de  la  j>eau, 

ScHENK,  Diss.  de  ferre  erysipelatade.  Icna,  1666.  —  Richter,  De  erysipelate.  Gôlting. 
1744.  —  ScHRoDEK,  De  febribus  erysipelatosis,  Golting.,  1771.  —  Hofinger,  De  volatica 
!teu  erysipelate  rago.  Wieii,  1781).  —  Thierens,  De  erysipelate,  Lciden,  1790.  —  Gergems, 
De  erysipelatis,  fehrisque  erysipelatosœ  causa  materiali.  Mainz,  1792.  —  Fowle,  De 
febre  erysipelatosa.  Edinburghi,  1791.  —  Winrel,  Apliorismi  de  cognoscendo  et  curanda 
erysipelate.  Erlangen,  1794.  —  Ferme,  De  diversa  erystpelatis  natura,  Frankfurt  a.  d. 
Oder,  1795. 

Renaudin,  Diss.  sur  Vérysipèle.  Paris,  i80i.  —  Ungewitter.  De  pseuda^ryHpelate. 
Berlin,  1844.  —  Kistenmacher,  De  erysipelate.  Halle,  1827.  —  Hutchinson,  Pract.  Obs. 
tm  Surgery.  London,  1826.  —  Lawrence,  Med.-diir.  Transact.,  XIV.—  Gibson,  Dobson, 
(k)PLAND,  Med.-diir.  Review,  1828.  —  Lepelletter,  Des  différentes  espèces  d'érysipèle 
et  de  leur  traitement.  Paris,  1836.  —  Naumann,  Ilandb.  der  med.  Klinik.  Berlin,  1832. 
—  Graves,  Lebert,  Wunderlich,  loc,  cit.  —  Trousseau,  toc.  cit.  —  Piorrt,  Ga%.  méd 
Paris,  1833.  —  Malle,  Eodem  loco,  1833.  —  Lorain,  De  la  fièvre  puerpérale  clte%  la 
femmey  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  thèse  de  Paris,  1855.  —  Labbé,  De  l'érysipèle,  thèse  de 
Paris,  1858.  ^  âubrée.  Thèse  de  Paris,  iS5^.  — Hebra,  loc.cit.  —  k.  Després,  Traitéde 
Vérysipele.  Paris,  1862.  —  Cornil,  Obs.  pour  sennr  à  Vhistoire  de  l'érysipèle  du  pika- 
rynx.  Paris,  1862.  —  Oppolzer,  Ueber  Erysipelas  {Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1862).  — 
BouHGOGNE,  De  Vérysipèle  considéré  comme  une  fièvre  exanthématique  essentielle  {Joum. 
de  méd.  de  Bruxelles,  1862-1863).  —Vidal,  Ga%.  méd,  Paris,  1862.  —  Thomas,  Archiv 
der  HeUk.,  1864.  —  J.  Simon,  Union  méd.,  1864.  —Rose,  the  Lancet,  1864.  —  Magne, 
Du  délirél/dans  l'érysipèle  de  la  face  (Montpellier  méd.,  1864).  —  Urcmbr,  Des  ulcéra- 
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la  période  d'invasion  des  fièvres  éruptives,  c'est  là  une  analogie  de  plus. 
En  revanche  Térysipèle,  ne  confère  aucune  immunité,  les  récidives  sont^au 
contraire,  faciles  et  fréquentes,  à  ce  point  que,  chez  certains  individus, 
cette  maladie  devient  une  véritable  habitude  oi^nique. 

Le  contage  ou  poison  qui  engendre  Térysipèle  est  totalement  inconnu, 
le  mode  et  les  conditions  de  la  transmission  sont  également  ignorés,  mais 
l'existence  même  du  poison  et  sa  diffusibilité  sont  démontrées  par  la  forme 
épidémique  de  cet  exanthème,  qui  domine  souvent,  durant  des  mois  en- 
tiers, toute  la  tonstitution  médicale. 

Les  conditions  étiologiques  plaident  également  en  faveur  de  cette  pré- 
somption pathogénique.  Les  causes  externes  sont  le  traumaiisfne  dans 
toutes  ses  formes,  depuis  la  piqûre  de  la  saignée  et  de  la  vaccine  jusqu'à 
l'amputation  et  h  la  plaie  utérine  de  l'état  puerpéral  ;  les  irritaiions  de  la 
peau  sans  solution  de  continuité  (brûlures  superficielles,  insolation).  Les 
CAUSES  INTERNES  sout  les  CQchexies  (lésions  cardiaques,  mal  de  Brigfat, 
diabète),  les  maladies  aiguës  graves,  notamment  le  typhtis  et  la  pyémie; 
enfin  le  travail  spontané  de  Vorganisme,  cause  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente de  l'érysipèle  non  traumatique.  Or,  abstraction  faite  de  cette  der- 
nière catégorie,  qui  n'apprend  rien  ni  pour  ni  contre  la  question  en  litige, 
nous  voyons  les  autres  causes,  tant  internes  qu'externes,  ne  provoquer 

lions  intestinales  dans  l'érysipèle  (Arch.  gén.  de  tnéd.j  i8&i.  —  CirRE,  De  l'érysipèle  du 
pharynx,  thèse  de  Paris,  ISCx-i. 

J.  Simon,  Érysipèle  du  pharynx ^  dû  larynx  et  des  brandies  {Arch,  gén.  de  méd,,  i865). 
—  Martin,  Delà  contagion  dans  Vérysipele^  thèse  de  Paris,  1865.  —  Eulenburg,  Veher 
prœmortale  und  postmortale  Steigerungen  der  Etgemvarme  bel  Erysipelas  (CentralM. 
f.  d.  med.  Wissens.y  1866).  —  Larrey,  JUillH.  Acad.  méd.y  1866.  —  Ponhck,  Véber 
die  path.  anat.  Verànderungen  der  innern  Organe  bei  tôdtlich  verlaufenden  Erysipelm 
{Deutsche  Klinik,  1867).  —  Daudé,  Traité  de  l'érysipèle  épidémique,  ^AnSj  1867.  —Met- 
TENHEIMER,  Zfif  Naturycschichte  des  Erysipelas  (Arch.  f.  klin,  Med.,  1868).  —  V^'ebei, 
Ueber  dos  epidemische  Vorkommender  Hase  (Verhandl.  des  Naturhist.  med.  Vereins  m 
lleidelberg,  1868).  —  Volkmann  und  Steudner,  Zur  path.  Anat.  des  Erysipelas  (Cen- 
Irablatt  f.  die  med.  \Vissenschaften,\S^S).  —  Dion,  Thèse  de  Pari»,  1869.  —  Schutze5- 
berger,  Du  traitement  aborlif  de  Vérysipèle  (Gai.  méd.  Strasbourg^  1869). 

BouviLLOis,  De  la  nature  et  de  Véliologie  de  l'érysipèle,  thèse  de  Strasbourg,  1869.  — 
LoYSEL,  De  l'érysipèle  épidêm.  Paris,  1869.  —  Perroud,  Du  sulfate  de  quinine,  etc., 
(Ann.  de  dermat.  et  de  syphilogr.,  1870).  —  Vo\,,the  Nature  of  erysipelas  (Philad,  med. 
and  surg.  Hep.,  1870).  —  Piazza,  Cura  abortiva  délia  erysipela  col  silicato  di  potassa 
(Gaa.  clin.diPalermo,  1870).  —  HEYFELDER,5ci7ra^  iur  Lehre  von  Erysipelas  (Berlin, 
klin.  Wochen.,  1870). 

Broadbent,  Herpès  frontalis  giving  rise  to  contagions  erysipelas  (Brit.  med.  /oiim., 
1871).  —  RiTCHiE,  Même  styet  (eodem  loco,  1871).  —  Ritzmann,  Eitrige,  GelenkentiOn- 
dungen  im  Verlauf  von  Erysipel  (Berlin,  fdin.  Wochen.,  1871).  —  Rohde,  Eodemloco, 
1871. 

Jaccoud,  Clinique  de  Vhùp.  Larihoisière.  Paris,  1872.—  Folet,  Bullet  métl.  du  nori  de 
la  France,  1872. 


ÉRYSIPÈLE.  738 

rérysipèle  qu'à  certains  moments,  durant  un  temps  variable  après  lequel 
les  mêmes  influences  étiologiques  restent  sans  effets.  En  revanche,  pen- 
dant que  règne  la  maladie,  elle  frappe  des  individus  qui  n'ont  été  soumis 
à  aucune  des  causes  précitées,  et  qui  ont  simplement  vécu  dans  la  mémo 
atmosphère  que  les  malades  primitivement  atteints.  On  a  expliqué  ces  faits 
par  la  prédisposition  variable  des  sujets;  c'est  ce  qu'entendait  Chomel, 
quand  il  professait  que  le  traumatisme  et  toutes  les  autres  influences  cau- 
sales ne  sont  que  des  causes  occasionnelles,  et  que,  dans  les  cas  où  elles 
sont  réellement  suivies  d'érysipèle,  il  faut  admettre  une  cause  inconnue, 
qui  est  la  prédisposition.  Cette  explication  est  acceptable  pour  les  individus 
isolés,  pour  les  cas  sporadiques  ;  mais  pour  les  épidémies  elle  est  insuf- 
fisante, et  je  crois  être  plus  près  de  la  vérité  en  admettant  comme  con- 
dition siiie  qua  non  de  la  maladie  un  poison  à  diffusion  plus  ou  moins 
puissante.  Que  ce  poison  puisse  être  engendré  par  l'organisme  sans  trans- 
mission préalable,  la  chose  est  certaine,  et  l'érysipèle  se  comporte  en  cela 
comme  le  typhus  abdominal.  —  Qu'il  sévisse  sur  des  blessés,  sur  des 
femmes  en  couche  ou  sur  des  individus  sains,  l'érysipèle  épidémique 
est  puissamment  favorisé  par  la  malpropreté,  et  par  les  conditions  mau- 
vaises qui  résultent  de  l'encombrement  et  du  défaut  d'aération. 

Observé  à  tout  âge,  l'érysipèle  spontané  a  son  maximum  de  fréquence 
de  vingt  à  quarante-cinq  ans  (Naumann);  il  est  un  peu  plus  commun 
chez  la  femme  que  chez  l'homme,  plus  fréquent  aussi  au  printemps  et  à 
l'automne  que  dans  les  autres  saisons. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Au  point  de  vue  anatomique,  l'érysipèle  n'est  ni  une  lymphangite,  ni  une 
phlébite,  ni  un  érythème;  c'est  une  dkrmatite  exsudative  caractérisée 
par  une  fluxion  et  une  rougeur  intenses,  et  par  un  exsudât  qui  occupe 
l'épaisseur  du  derme,  le  tissu  sous-cutané,  et  souvent  aussi  les  couches 
sous-épidermiques;  ce  qui  explique  la  formation  possible  de  vésicules,  de 
bulles  ou  de  pustules  (Hebra).  Cet  exsudât  n'est  pas  simplement  séi^o- 
fibrinetix,  comme  on  l'a  cru  jusqu'en  ces  derniers  temps  ;  les  recherches 
récentes  deVolkmann  et  Steudner  ont  appris  qu'il  renferme  une  quantité 
considérable  d'éléments  cellulaires  tout  à  fait  semblables  aux  globules 
blancs  du  sang  ou  du  pus;  ces  globules,  que  les  observateurs  cités  rap- 
portent (selon  la  théorie  de  Cohnheim)  à  une  émigration  extra-vasculaire, 
s'épanchent  avec  rapidité,  et  dès  le  début  de  la  dermatite,  dans  toutes  les 
couches  de  la  peau,  notamment  dans  les  profondes,  et  dans  le  tissu 
sous-cutané.  L'involution  de  ces  éléments  est  très-prompte  ;  lorsque  la 
rougeur  de  la  peau  commence  à  pâlir  vers  le  troisième  jour,  ils  sont  déjà 
transformés  en   détritus  fin  et  granuleux,  et  à  partir  du  quatrième  jour 


736  POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 


Uérysipèle  de  la  face,  le  seul  que  j'entends  décrire,  débute  par  des 
ACCIDENTS  GÉNÉRAUX  qui,  à  la  durée  près,  rappellent  assez  exactement 
les  phénomènes  d'invasion  des  fièvres  éruptives  :  frissons,  céphalalgie, 
inappétence  ;  symptômes  de  catarrhe  gastrique,  nausées  ou  vomissements 
bilieux;  les  frissons  sont  généralement  peu  intenses,  mais  ils  présentent 
parfois  la  violence  et  la  brusquerie  de  celui  de  la  pneumonie,  c'est  un 
fait  que  j'ai  constaté  sur  moi-même.  La  durée  de  cet  état  mal  défini  varie 
de  quelques  heures  à  un  jour  et  demi  ou  deux  jours;  quand  il  est  très- 
court,  il  est  difficile  de  déterminer  si  le  gonflement  des  ganglions  sous- 
maxillaires  précède  l'exanthème;  mais  lorsque  cette  période  initiale  a  une 
certaine  longueur,  ce  gonflement  ganglionnaire  douloureux  est  nettement 
appréciable  comme  phénomène  primitif,  et  il  permet  fréquemment  un 
diagnostic  anticipé.  Dans  quelques  cas,  des  phénomènes  de  catarrhe 
laryngé  ou  bronchique,  d'angine  érythémateuse,  précèdent  l'éruption; 
dans  le  fait  d'endo-péricardite  dont  j'ai  parlé,  l'inflammation  a  été  simul- 
tanée sur  la  peau  et  dans  les  séreuses  cardiaques. 

Un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus  tard  apparaît  I'exanthème  sous  forme 
d'une  tache  d'un  rouge  vif  à  surface  saillante  et  luisante,  à  contour  irré- 
gulier; la  rougeur  disparait  sous  la  pression,  mais,  en  raison  de  l'imbi- 
bition  séreuse  du  tissu,  elle  laisse  une  teinte  plutôt  jaunâtre  que  blanche. 
Si  les  téguments  de  la  face,  le  cuir  chevelu  ou  la  muqueuse  sous-labiale 
présentent  quelque  excoriation  soitaccidentelle,  soit  pathologique  (impétigo, 
etc.),  c'est  de  ce  point  que  naît  invariablement  la  fluxion  érysipélateuse; 
mais  le  rôle  de  la  lésion  première  est  borné  à  la  localisation  initiale  de 
l'exanthème,  elle  n'en  est  point  la  cause,  et  dans  un  grand  nombre  de 
cas  d'ailleurs  il  est  impossible  de  découvrir,  malgré  l'examen  le  plus 
minutieux,  la  moindre  érosion  préalable  de  la  peau  ou  des  muqueuses. 

Quand  le  point  de  départ  de  l'msipèle  n'est  pas  déterminé  par  une 
excoriation,  il  débute  le  plus  souvent  par  le  nez,  la  paupière  ou  le  pavil- 
lon de  roreille;dcs  qu'elle  paraît,  la  rougeur  est  caractérisque  par  sa 
vivacité  et  l'aspect  luisant  des  parties;  elle  est  accompagnée  d'une  sen- 
sation de  chaleur,  de  tension  et  de  douleur  dont  l'intensité  est  propor- 
tionnelle non  pas  au  degré  du  gonflement,  mais  à  la  difficulté  qu'oppose 
à  sa  production  la  texture  du  tissu  sous -dermique;  en  d'autres  termes,  la 
douleur  est  en  raison  inverse  de  la  tuméfaction,  et  cette  dernière  est 
subordonnée  à  la  laxité  du  tissu  conjonctif  sous-cutané  ;  le  gonflement 
n'est  nulle  part  plus  énorme  qu'aux  paupières,  qui  sont  boursouflées  et 
closes  tout  comme  dans  la  variole,  mais  là  il  y  a  peu  ou  pas  de  douleur 
même  à  la  ])ression  ;  le  rapport  de  ces  symptômes  est  inverse  au  pavillon 
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de  roreille,  sur  le  nez,  partout,  en  un  mot,  où  le  tissu  cellulaire  est 
dense,  peu  abondant  et  très-adhérent.  La  plaque  érysipélateuse  ne  pré- 
sente pas  la  même  configuration  sur  tout  son  pourtour;  sur  un  de  ses 
bords  elle  est  sans  saillie,  et  la  rougeur  se  perd  graduellement  dans  les 
téguments  sains;  sur  le  bord  opposé,  elle  se  termine  brusquement  par  un 
bourrelet  plus  ou  moins  exubérant  du  à  Texsudat,  et  c'est  |)ar  ce  bord 
saillant  que  se  fait  la  progression  de  l'exanthème;  tant  qu'un  pareil  bour- 
relet existe,  on  peut  juger  que  le  processus  érysipélateux  n'est  pas  éteint; 
lors(ju'au  contraire  la  poussée  la  plus  récente  présente  un  bord  lisse  et 
plat,  il  est  très-probable,  sinon  tout  à  fait  certain,  que  l'extension  de  la 
dermatite  est  parvenue  h  son  terme.  —  La  progression  de  Térysipèle  est 
rapide;  en  vingt-quatre  heures  il  double  d'étendue,  el  en  trois  jours  il 
atteint  d'ordinaire  ses  dimensions  définitives;  mais  le  mode  de  celle 
progression  est  variable,  et  dans  la  période  d'état  l'aspect  de  la  face  peul 
être  très-différent  :  si  l'exanthème  s'étend  très-vite  et  persiste  quelques 
jours  au  lieu  d'origine,  le  visage  est  à  un  moment  couvert  en  totalilé,  et 
la  défoimation  issue  du  gonflement  général  n'est  compiirable  qu'à  celle  de 
la  variole;  si,  au  contraire,  la  dermatite  s'étend  plus  lentement,  elle 
arrive  à  la  résolution  sur  les  points  qu'elle  a  d'abord  affectés,  avant  d'avoir 
envahi  toute  la  face,  et  bien  qu'elle  la  parcoure  entièrement,  conmie  dans 
le  cas  précédent,  elle  n'en  occupe  jamais  qu'une  partie  à  la  fois.  Les 
téguments  ne  conservent  pas  toujours  l'aspect  lisse  et  luisant  du  début; 
ils  peuvent  présenter  des  phlyctènes,  des  bulles,  plus  rarement  des  pus- 
tules, sans  que  la  marche  ultérieure  de  la  maladie  eu  soit  d'ailleurs  mo- 
difiée. 

L'érysipèle  de  la  face  peut  rester  strictement  limité  au  visage,  mais 
dans  la  plupart  des  cas  il  s'étend  au  cum  cukvklu,  dont  l'envahissemenl 
est  révélé  par  l'exaspération  des  phénomènes  généraux,  par  une  doulcuV 
tensive  et  par  une  sensibilité  extrêmement  vive  au  toucher;  la  pression 
y  détermine  une  empreinte  persistante  en  raison  de  l'infiltration  œdéma- 
teuse du  tissu  sous-cutané.  Chez  les  individus  chauves  on  observe  la  rou- 
geur caractéristique;  mais  dans  les  conditions  opposées  on  ne  constate 
qu'une  teinte  rosée  qui  tranche  à  peine  sur  la  couleur  grisâtre  du  cuir 
chevelu.  A  l'époque  où  l'on  rattachait  le  délire  si  fréquent  de  l'érysipèle 
céphalique  à  l'inflammation  secondaire  des  méninges,  on  attribuait  une 
gravité  particulière  à  l'extension  du  mal  au  cuir  chevelu,  en  raison  des 
connexions  vasculaires  qui  unissent  ce  dernier  aux  enveloppes  cérébrales»; 
mais  dans  l'immense  majorité  des  cas  le  délire  a  une  tout  autre  origine, 
et  l'érysipèle  du  cuir  chevelu  n'y  expose  pas  plus  que  celui  de  la  face  pro- 
prement dite  ;  cette  propagation  augmente  les  souffrances  du  patient  et  la 
durée  de  la  maladie,  mais  à  cela  est  borné  le  pronostic  spécial  qui  lui 
incombe. 

La  FiKVRE  peut  présenter  au  début  une  très-grande  siobnue;  h*  chiffre 
JACCOUD.  —  Palh.  int.,  3«  édit.  i  •  —  i" 
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.  de  40**  est  Irès-ordinairo,  et  il  est  souvent  dépassé  de  plusieurs  dixièmes; 
le  type  de  la  fièvre  est  rémittent,  et  la  rémission  matinale  atteint  souvent 
plus  d'un  degré  (voyez  fig.  G(i.et  07);  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la 
terminaison  a  lieu  par  défervesceuce  (voyez  fig.  66  à  69),  mais  cette  chute 
subite  et  totale  n'est  pas  toujours  Tindice  de  la  guérison  définitive;  alors 
même  que  la  température  s'est  abaissée  au  chiffre  normal,  il  peut  y  avoir 
dans  les  douze  ou  vingt-quatre  heures  suivantes  une  nouvelle  poussée 
d'érysipèle  (voyez  fig.  68  et  69);  dans  d'autres  c^s.on  observe  un  inter- 
valle apyrélique  de  deux  ou  trois  jours,  puis  tous  les  accidents  reparaissent, 
il  y  a  une  véritable  rechute  (voyez  lig.  69);  ces  différences  expliquent  la 
durée  très-variable  de  la  maladie,  qui  est  comprise  entre  sept  et  vingt- 
huit  jours. 

Le  DÉLIRE  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  Térysipèle  cépha- 
lique,  et  il  a  conduit  à  de  déplorables  erreurs  thérapeutiques.  Ce  phéno- 
mène a  trois  origines  possibles;  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  ou 
plutôt  presque  toujours,  je  le  regarde  comme  produit  par  une  anémie 
cérébrale  compensatrice,  suite  de  la  fluxion  delà  peau,  et  par  l'excitation 
réflexe  transmise  à  l'encéphale  parles  rameaux  de  la  cinquième  paire;  — 
souvent  il  est  provoqué  par  les  habitudes  alcooliques  du  malade;  — 
enfin,  par  exception,  le  délire  est  l'expression  d'une  méningite  ou  d'une 
thrombose  dos  sinus;  mais  ces  faits  sont  extrêmement  rares;  dans  ce  cas, 
les  accidents  cérébraux  coïncident  avec  une  recrudescence  fébrile  notable, 
avec  des  contractures  et  des  vomissements,  et  la  rougeur  cutanée  pâlit  ou 
s'éteint  par  stéite  de  la  phlegmasie  interne  et  du  collapsus  qu'elle  déter- 
mine plus  ou  moins  promplement. 

Dans  certains  cas,  l'érysipèle  coïncide  avec  un  catarrhe  gastro-intes- 
tinal, mais  le  fait  est  moins  fréquent  qu'on  ne  l'a  dit,  et  il  n'y  a  aucune 
raison  pour  attribuer  au  catarrhe  gastrique  une  influence  quelconque  sur 
la  production  de  l'exanthénie.  —  L'érysipèle,  comme  les  brûlures  éten- 
dues, tlétermine  parfois  une  fluxion  rénalk  intense  avec  albuminurie 
passagère,  mais  il  est  rarement  le  point  de  départ  d'une  néphrite  catar- 
rhale,  plus  rarement  encore  d'une  néphrite  brightique. 

L'érysipèle  primitif  de  la  face  se  termine  ordinairement  parla  guérison, 
lorsqu'un  traitement  spoliateur  ne  vient  pas  ajouter  à  l'anémie  et  à  l'exci- 
tabilité cérébrales.  I/ér>'sipèle  secondaire  qui  se  développe  dans  le  décours 
ou  la  convalescenrc  d'une  maladie  grave  (pneumonie,  fièvre  typhoïde, 
ixyémie,  maladie  du  cœur,  diabète,  etc.)  est  extrêmement  redoutable; 
mais  le  danger  est  le  résultat  des  conditions  antérieures  du  patient  et  non 
le  fait  de  Térysipèle  lui-même.  La  même  remarque  est  applicable  à  Téry- 
sipèle  facial  accompagné  d'endopéricardite,  de  pleurésie  ou  de  pneumo- 
nie. Quant  à  Térysipèle  primitif  et  isolé,  qu'il  atteigne  ou  non  le  cuir 
chevelu,  le  pronostic  est  tout  à  fait  favorable,  à  condition  que  le  médecin 
ne  transforme  pas  en  maladie  sérieuse  un  mal  naturellement  bénin. 
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TRAITEMENT   (1). 

Depuis  plusieurs  années  j'ai  adopté,  pour  le  traitement  de  Térysipèle  de 
la  face,  une  médication  qui  diffère  de  l'ordinaire,  et  à  laquelle  j'ai  dû  de 
nombreux  et  remarquables  succès.  Comme  topique,  j'emploie  l'infusion 
de  fleurs  de  sureau;  des  compresses  imbibées  de  cette  eau  tiédie  sont 
appliquées  sur  les  parties  malades  et  renouvelées  dès  qu'elles  commen- 
cent a  se  sécher.  A  Tintérieur  j'administre  le  vin  de  quinquina  ordinaire, 
dont  j'élève  la  dose  en  raison  directe  de  la  violence  des  accidents  céré- 
braux; à  un  individu  de  constitution  moyenne  dont  l'érysipèle  marche 
sans  délire,  je  fais  prendre  en  vingt-quatre  heures  150  grammes  de  vin 
de  quinquina  ;  si  le  délire  survient,  mais  calme  et  nocturne,  je  donne 
450  grammes;  enfin,  si  le  délire  est  violent  et  continu,  ce  qui  n'a  pas 
lieu  sans  que  la  fièvre  soit  elle-même  intense,  j'arrive  à  400  ou  500 
grammes  par  jour,  et  je  maintiens  ces  doses  jusqu'à  la  défervescence.  Je 
n'emploie  pas  d'autre  médicament;  s'il  y  a  une  constipation  opiniâtre,  je 
la  combats  par  des  lavements;  si,  au  début  de  la  maladie,  je  constate  un 
catarrhe  gastrique  très-accusé,  je  prescris  un  émétique  avant  de  com- 
mencer le  vin  de  quinquina;  mais  ce  sont  là  des  indications  variables  et 
contingentes,  la  médication  fondamentale  reste  la  même.  Si  les  habitudes 
du  malade  et  les  caractères  du  délire  révèlent  l'alcoolisme,  je  fais  ajouter 
au  vin  de  quinquina  une  certaine  quantité  d'eau-de-vie  (de  30  à  60  ou 
80  grammes)  et  de  laudanum  (15  à  20  gouttes).  Ce  traitement,  auquel  j'ai 
été  théoriquement  conduit  par  mon  interprétation  pathogénique  du  délire 
dans  l'érysipèle  céphalique  (anémie  cérébrale),  a  été  pleinement  justifié 
par  ma  pratique  depuis  plusieurs  années;  j'ai  eu  pourtant  des  cas. d'une 
excessive  gravité,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre  par  l'examen  des  tracés 
68  et  G9. 

(I)  Jaccoid,  Ciin.  méil.  de  V hôpital  Lariboisiere,  Paris,  1872, 
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CHAPITRE  VI. 
TYPHUS  ABDOMINAIi.  —  FlÉVRK  TYPHOÏDE.' 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Le  poison  générateur  de  la  lièvre  typhoïde  (1)  est  inconnu,  mais  toutes 
les  données  éliologiques  prouvent  qu'il  est  évenluellement  contenu  dans 
les  produits  de  la  décomposition  des  matières  animales;  à  ce  point  de 
vue,  le  typhus  abdominal  peut  être  considéré  comme  rexpression  d'une 
intoxicaiion  pniridc  Spéciale,  et  Tobservation  démontre  que  Tagent 
toxique  atteint  Torganisme  suivant  une  triple  modalité  :  1°  contenu 
dans  Tair,  dans  Teau,  dans  les  substances  aux  émanations  desquelles 
rhomme  est  exposé,  il  est  absorbé  par  lui;  c'est  là  Forigine  extrinsèque 


(1)  Synonymes  :  Iléolyplius;  —  dolhÛMientéric;  —  fièvre  muqueuse;  —  fièvre  ner- 
veuse; —  fièvre  pyth(){îéniquc  (Murciiison). 

MORtiAGN!,  De  seiL  et  causiSy  etc.  Epist.  XXX. 

HoKDEKER  und  Wagler,  De  morho  mucoso  liber  singularis,  GoUinjrjfî,  1702.  —  Sae- 
coN'E,  Isloria  rayionata  liei  mali  osservaii  in  Napoli^  net  corso  rfe//'  anno  ITOi.  Napoli» 
1700.  —  HuFELAND,  UenierUunrje.n  ùher  dus  Xervenfieber.  lena,  171)0. 

Prost,  Médeciue  écliii"ée  pur  Vohserration  et  l'ouverture  des  corps.  Pari»,  18U4.  — 
Petit  cl  Serres,  Traite  de  la  fièvre  entéro-mêsenlérique.  Paris,  1813.  —  Von  Pomxeb, 
Deitrafj  ^ur  ndheren  Erkenntuiss  des  sporadviclien  Typhus.  Tiibingen,  18:21.  —  Ileùiel- 
berg  Klin.  Annalen,  1820.  —  Bretonneau  et  Trousseau,  De  la  dothinentèrile  {Ardk. 
gén.  de  méd.,  1820).  —  Leiret,  }[êm.  sur  la  dothinentérie  observée  à  Xattcy  {eodem 
locOy  1828).  —  fiENUiUKN,  uotliinentê.rieji  observées  aux  environs  de  Chute aunlu- Loir  (eodem 
loco,  l«2Uj. 

Loris,  Hecherches  anal.,  path.  et  thèrap.  sur  la  maladie  connue  sous  le  nom  de  fièrrf 
typhoïde.  Pjiris,  1820.  —  Bouii.i.ai:d,  Traité  clinique  et  expérimental  des  fièvres  essen- 
tielles. Paris,  1820.  —  Clinupie  méd.  de  Vhopital  de  la  Charité.  Paris,  1837.  —  Sosogra- 
phie  médicale.  Paris,  lSt().  —  Andral,  Clinupie  médicale.  Paris,  183 i.  —  Chomel,  Cli>t- 
méd.  Paris,  1831.  —  (iE.NDRON,  Uedierches  sur  les  épidémies  des  petites  localités  {Journ. 
des  conn.  tnéd.-chir.,  183t).  —  Douler  und  Skoda,  (ICster.  med.  Jahrh.,  1837.  —  (ÎAi> 
SAIL,  De  la  fièvre  typhoïde,  de  sa  nature  et  de  son  traitement.  Paris,  1830. 

(-RAME»,  Der  Abdominaltyphus.  Cassol,  I8i'J.  -  Forget,  Traité  de  l'entérite  follitu- 
leuse.  Paris,  18il.  —  Tiiielmann,  Der  Darmtyphus.  Lcipzij;,  18il.  —  Winther,  D^r 
Ileotyphus.  Giesscn,  18 i2.  — DiETL,  (Ester,  med.  Jahrbùcher,  1812-18.U.  —  Gacltie» 
DE  Clauruy,  Identité  du  typhus  et  de  la  fièvre  typhoïde.  Paris,  18il.  —  KoPrE.N,  der 
Abdominaltyphus  in  Torgau  Eilenbur;,'.  1847.  —  Delarroque,  Traité  de  la  fièvre  /y- 
plioîde.  Paris,  1817.  —  Seitz.  Der  Typhus,  vonuglidi  nach  seinem  Vorkommen  in  Ba^rif* 
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delà  maladie;  —  2"  il  naît  primiliverneni  dans  Torganisme  sous  Tin- 
fluence  de  cerlaines conditions  mauvaises;  c'est  là  Torigine  spontanée; 

—  3°  il  est  reproduit  par  le  malade,  comme  le  poison  cholérigène,  et 
transmis  aux  individus  sains;  c'est  lâroRiGiNE  contagieuse  ou  par  trans- 
mission. 

Longtemps  méconnue,  rori^inc  extrinsèque  est  aujourd'hui  parfaite- 
ment démontrée;  les  émanations  putrides  des  fosses  d'aisances,  des 
cloaques,  des  égouts  (Murchison),  sont  les  véhicules  les  plus  ordinaires 
du  poison  typhique;  mais  il  peut  aussi  être  contenu  dans  Veau  potable^ 

Erlangen,  1847.  —  Bartlett,  Hisi.  of  the  fevers  of  (lie  United  States.  Philadclphia, 
1847. 

PiEDYACHE,  Hecherches  sur  la  contagion  de  la  fièvre  typhoïde  {Mém.  Acad.  rnéd., 
1850).  —  Blache,  Considérations  sur  la  fièvre  typhoïde  des  enfants  (Gaz.  hôp.^  1852).  — 
Barth,  De  la  prétendue  substitution  de  la  fièvre  typhoïde  à  la  variole  depuis  Vintroduc- 
lUm  de  la  vaccine  {Gai.  hebdom.,  1853).  —  Trusen,  Darstellung  einer  Epidémie  des 
Darmtyplius  (Gànsburg's  Zeits.y  1853).  —  Scharlau,  Tlieoret.  prakt.  Abhandlung  ûber 
den  Typhus,  die  Choiera ^  etc.  Stetlin,  1853.  —  M.  Haller,  Erfalirungen  umi  Beobach- 
iungen  ùber  Typhus  (Wiener  med.  Wochen.,  1853)!  —  Griesinger,  Infections  Krarikhei- 
ten.  Erlangen,  1855.  —  Cornaz,  Études  statistiques  sur  la  fièvre  typhoïde  (Ami.  de  la 
Soc.  méd.  d'Anvers,  1854).  —  Delaharpe,  Sur  la  fièvre  typhoïde  à  Vhôpital  de  Lau- 
Mmme,  de  1836  à  1850  (Gaz.  hebdom.,  1854).  —  Zimmeriiann,  Ueher  spontané  Entwick- 
lung  des  typhosen  Contagxums  (Deutsche  KUnik,  1854).  —  Frieidreicu,  Dericht  iiber  33 
im  Julius  Uospital  abgelaufene  Fàlle  von  Abdominal- Typhus  (Verhandl.  der  physik  med, 
Gesellê.  iu  Wùnburg^XS^). — ymcHO^v,  Abdominal-Typhus  und  Choiera  Typhoid  {eodem 
loco).  —  Gavreau,  Notice  sur  les  maladies  typhoïdes  des  hôpitaux  d*Orient  (Gai.  méd. 
Paris,  1865).  —  Stromeyer,  Ueber  den  Verlauf  des  Typhus  unter  dem  Einfluss  einer 
methodischen  Ventilation.  Hannover,  1855.  —  Schmieder,  Versuch  einer  Statistik  mber 
die  Krankheilsdauer  tôdtlich  endender  Faite  von  Jleotyphus  (Ardnv  fur  physiol.  Ueil- 
ksmde,  1855).  —  Renouard,  Causes  de  mort  (Revue  méd.,  1855;.  —  Lebert,  Bericht 
auê  dem  Zûricher  Kantons-Spital  im  Jalire  1853  (Schweii.  Zeits.,  1854).  —  Poulet, 
Endémies  de  Plandier-les-Miîies  (Union  méd.,  1854).  —  PiDoux,  Forme  péritonéale  de 
la  fièvre  typhoïde  (Union  méd.,  1856).  —  Barbrau,  Des  rechutes  de  la  fièvre  typhoïde 
(Ga*.  hâp.,  1856).  —  Huguet,  De  la  fièvre  typhoïde  {Abeille  méd.,  1856).  —  Vogel, 
A'itn.  Untersuchungen  ûber  den  Typhus.  Erlangen,  1856. 

Béhier,  De  la  fièvre  typhoïde  à  forme  thoracique  et  de  son  traitement  (Arch.  gén.  de 
méd.,  1857).  —  Gauchet,  Obs.  relatives  à  la  forme  péritonéale  (Union  méd.,  1857).  — 
Ledeier,  Beobachtungen  ùber  den  Typhus  bei  Kindem  {Wiener  med.  Wodten.,  1857). 

—  Sloane,  tke  Fever  of  Leicester  {British  med.  Joum.,  1857).  —  Hirsch,  Handbudt 
der  Mst.-geog.  Pathologie.  Erlangen,  1858.  —  Lebert,  Ueber  den  Typhus  und  die  Ty- 
phm^Epidemie  in  Zûricher  Spital  im  Jahre  1857  (Wiener  med.  Wochen,  1858).  —  Bla- 
cuz.  Étude  sur  la  dothiénentérie,  thèse  de  Paris,  1858.  —  Her vieux.  Sur  Vépidémie  de 
Paris  de  1857  (Union  méd.,  1857).  —  Villbtte,  Thèse  de  Paris,  1857.  — L.  Le  Gottibr, 
Épidémie  de  fièvre  typhoïde  paraissant  trois  fois  en  quarante  ans  après  la  coupe  d'un 
bûiê  faite  trois  fois,  à  vingt  ans  de  distance  (Union  méd.,  1858).  —  Martin,  Eine  Maus- 

von  Abdominal-Typhus  mi  Berg  (Aentl.  Intellig.  Blatt,  1858).  —  Tréjant, 
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par  suite  d'infiltrations  ou  de  communications  accidentelles  (^Millier, 
Walz,  Krauss,  Schmit,  Maciagan,  Buchanan),  ou  dans  des  alimefUs  en 
décomposition,  surtout  dans  la  viande  gâtée  (faits  de  Sigg,  Staub,  Hjal- 
telin,  etc.).  La  connaissance  de  ces  faits  restreint  le  nombre  des  fièvres 
typhoïdes  nées  par  spontanéité  ou  par  transmission;  avant  tout  elle  im- 
pose une  grande  réserve  dans  cette  appréciation  étiologique,  vu  que  Tori- 
gine  extrinsèque,  toujours  difficile  à  saisir,  ne  peut  être  décelée  que  par 
des  recherches  spéciales.  D'un  autre  côté,  il  va  de  soi  que  les  matières 
animales  en  décomposition  ne  donnent  pas  toujours  lieu  à  la  formation 

Thèse  de  Strasbourg,  1858.  —  Le  Brun,  Thèse  de  Strasbourg,  1858.  —  Ragaine,  Mèm. 
sur  une  épidémie  île  fièvre  typhoïde  observée  à  htoulins-la-Marciie.  Paris,  1858.  —  MoT- 
NiER,  Union  mèd.,  1859.  —  Voss,  Bericht  iiber  das  Stadtkrankenhaus  au  Glauchau 
{Deutsche  Klinik,  1859).  —  Klose,  Die  Typhus-Epidemie  im  Breslauer  Landkreise  {Gànn- 
burg's  Zeits.,  1859).  —  Nader,  Die  Typhus  EpidenUe  in  Wien  {Zeits,  der  Wiener  Aente, 
1859).  —  BuDD,  Intestinal  fever  essentially  conlagious  {the  Lancet,  1859).  —  Michel,  Det 
rechutes  de  la  fièvre  typhoïde  (Union  méd.,  1859). 

Kennedy,  Ohs.  on  typhus  and  typhoid  fever  as  seen  in  Dublin  {Edinb,  med.  Joumê, 
1860).  —  TwEEDiE,  the  Seveal  Forms  of  continued  Fever  (the  Lancet,  1860).  —  îliu 
LiET,  De  la  fièvre  typhoïde  (Joum.  de  mèd.  de  Bmxelles,  1860).  —  Lowet,  Eodem  loc$, 
1860.  —  Frémy,  De  l'influence  étiologique  de  la  constipation  sur  la  fièifre  typhoïde  {Mo- 
niteur des  se.  mèd.,  1860).  —  Billard,  De  l'influence  des  matières  putrides  de  Vintesti» 
sur  la  marche  des  fièvres  typhoïdes  {Ga%.  hop.,  1860).  —  Saintin,  Sur  la  contagion  de  U 
fièvre  typhoïde,  thèse  de  Strasbourg,  1860.  —  VocT,  Zur  Casuistik  des  Typhoidfiebers 
{Schweii.  Monats.,  1860).  —  Bourgogne  père,  Obs.  de  fièvres  typhoïdes  (Jouni.  de  méd. 
de  Bruxelles,  1860).  —  Schnepp,  Des  fièvres  typhiques,  etc.  (Union  mèd.,  1861;.  —  Mii^ 
lion,  épidémie  de  Samt-É tienne.  Paris  et  Lyon,  1861.  —  Buhl,  Verlauf  einer  Typhus- 
Epidémie  {Bayer,  aentl.  Intellig.  Blatt,  1861).  —  Skoda,  Beitràge  %ur  Lelire  von  Typhus 
{AUg.  Wiener  med.  Zeit ,  1861).  —  Schmit,  Observ.  de  fièvre  lyp/iotde  due  à  Vusa^e 
d'une  eau  corrompue  {Journ.  de  mèd.  de  Bruxelles,  1861).  —  Budd,  On  typhoid  or  in- 
leMinal  fever.  The  Pythoaenic  Theory  {BHtish  med.  Joum.,  1861).  —  Kirschensteincr, 
Ueber  die  Verbrettungstveise  des  Typhus  auf  dem  platten  Lande  (Bay.  aentl.  InlelUg. 
Blatt,  1861).  —  Zabler,  Eodem  ioco.  —  Gillhuber,  (Ester.  Zeits.  f.  prakt.  Ueilkunde, 
1861. 

MuRCHisoN,  A  Treatise  on  tite  continued  fevers  of  Great  Britain.  Londoii,  186i.— 
Kennedy,  Dublin  quarterly  Joum.  of  med.  Se,  186:2.  —  Greenhow,  History  of  an  Out- 
break  of  fevers  at  Ower-Darwen  (BritUth  med.  Journal,  1862).  —  Bouyer,  Diathese  pu- 
rulente à  la  suite  d'une  fiètwe  typhoïde  {Union  mèd.,  1862).  —  Pfrang,  Bericht  Ober  die 
Typhuupidemie  in  Znaim  im  Jahre  1862  {Wiener  med.  Wochen.,  1862-1863.)  —  Mater, 
fntestinalkatarrhe  und  Typhus  iu  Ulm  (Wûrtemb.  Corresp.  Blatt,  1863).  —  Gaillard, 
Thèse  de  Strasbourg,  1863.  —  H.  Gintrag,  .Yote  sur  la  contagion  de  la  fièvre  typhotde 
{BuUet.  Acad.  de  mèd.,  1863).  —  Faivre  d'Esnans,  Sur  la  fièvre  typhoïde  dans  les  cam- 
pagnes {Gai.  hop.,  1863).  —  Mandon,  De  la  fièvre  typhoïde.  Paris,  1864.  —  Seitz,  Zur 
Aetiologie  und  Thérapie  des  typhôsen  Fiebers  (Deutsche  Klinik,  1864).  —  Valun,  De  U 
miningo-encéphalite  comme  complication  dans  la  fièvre  typhoïde  {Ga%.  méd,  Paris,  1864). 
—  GetDEVERGNE,  De  la  fièvre  typhoïde  et  de  ses  manifestations  conyetltvet,  infkatm»' 


TYPHUS  ABDOMINAL.  —  FIÈVRE  TYPHOÏDE.  7^3 

ilu  poison;  elles  ne  Tengendrent  que  dans  certaines  conditions  qui  restent 
encore  indéterminées.  Ces  données  n'en  ont  pas  moins  une  importance 
extrême  au  point  de  vue  de  Thygiène  publique  et  de  la  prophylaxie  de  la 
maladie,  et  elles  font  comprendre  le  développement  de  ces  épidémies  en 
petits  foyers  circonscrits,  que  Gricsinger  appelle  avec  justesse  épidémies 
de  niaisans,  —  La  diffusibilité  du  poison  par  Tatmosphère  au  delà  de  son 
foyer  originel  est  très-limitée  si  on  la  compare  à  celle  des  autres  poisons 
morbides;  toutefois  elle  est  encore  assez  étendue  pour  que  les  individus 
qui  n'ont  pas  approché  le  foyer  toxique  même  puissent  être  atteints  par  la 

loires  et  liémorriiagiques  vers  les  principatur  appareils  de  Vécouomie,  thèse  (J«  l»ar!«, 

BuHL,  Ein  Beitray  mr  Aetiologie  des  Typhus  {Zeits.  f.  Biologie,  I865j.  —  (iiETL,  Die 
L'rschen  des  enterisciien  Typhus  in  MUnchen.  Leipzig,  18G5.  — Thix,  Edinb.  med.  Joum., 
1865.  —  Bernard,  Étude  sur  la  fièvre  typlioide.  Paris,  1805.  —  Rummel,  Der  Typhuu 
Ncu-RuppiD,  1866.  --  Froelich,  Der  HoUteinisdte  Enterotyphus  {Archiv  der  Heilk..  I8661 
—  LOTHHOLZ,  Zur  Aetiologie  de^  Ileotyphus.  lena,  1866.  —  Zehnder,  Beridit  iiber  ats 
Typhusepîdemie  in  der  Stadt  Zûricfi,  etc.  Zurich,  1866.  —  Lang,  Die  Typhuseviae- 
mie  in  Neuliausen.  Ein  Beitrag  %urPath.  und  Thérapie  der  Ahdominaltyphu*.  Schafthau- 
sen,  1866.  —  Mercier,  Ga%.  méd.  Paris.  1866.  —  Bceckel,  Epidémie  de  Dehlinger  {Gai, 
tnéd.  Strasbourg,  1866).  —  Seidel,  Vi^rgleichung  der  Schwa^ikungen  der  Regensmengen 
mit  den  Schwankungen  in  der  Uàufigkeit  des  Typhus  in  Mùncfien  {Zeits.  f.  Biologie, 
1866).  —  Thomas,  Untersuchungen  ilber  die  Verbreitung  des  Abdominaltyphus  m  Leipiig 
(Arch.  der  HeUk.j  1866).  —  Resteven,  Case  in  whicht  typhoid  fever  and  measles  were 
coïncident  {tlie  Lancet,  1866).  —  Rothrock,  On  the  contagiousneM  of  typlioid  fever 
{American  Joum.  of  med.  Se,  186(i).  —  Poirier,  De^  épidémies  de  fièvre  typhoïde  dans 
les  campagnes.  Gand,  1866.  —  Liebermeister,  Zur  Aetiologie  des  Abdominaltyplius 
{Deutsche  Klinik,  1866).  —  Carrière,  rinsaluhrité  urbaine  et  les  Épidémies  de  typhus 
{Union  méd.,  1866).  —  Chvostek,  Beobachiungen  iiber  Ileotyphus  {Mlg.  Wiener  med- 
Zeit.,  1866). 

ttECKER,  Eimge  Bemerkungen  iiher  den  Abdominaltyphus  im  Wochenbette  {Momits.  f. 
Geburtskunde,  1866).  —  Kaminsky,  Même  sujet  {eodem  loco).  —  Steinthal,  Deutsclie 
Klinikj  1867.  —  Lutz,  Zur  Aetiologie  des  Typhus  {Bay.  àntl.  Intellig.  Blatt,  1867).  — 
Bàumler,  Klinisdie  BeobaclUungen  des  Abdominaltyphus  in  Kngland  {Ardi.  f.klin.  Med., 
i867).  — DuBOURG,  Z>e  la  contagion  {Gm.  hôp.,  I8r»7).  —  (Ioiraid,  Eodem  loco.  —  Ma- 
CLAGAN,  On  enteric  fever  in  Dumlee  aiul  neighbourhood  {Ediiib.  med.  Joum.,  1867).  — 
BuCHAMAN,  Report  on  typhoid  fever  at  GuiUlford  {Med.  Times  and  Gai.,  1867).  —  Grieve, 
On  an  outbreak  of  typhoid  {the  Lancet,  1867).  —  Homann  og  Hartwig,  Meddelelser  om 
nervefeberen  {\orsk  Magasin,  1867).  —  Jaccoud,  i\otes  à  la  traduction  de  Graves.  — 
Leçonê  de  dinique  médicale.  Paris,  1867.  —  Magnus  Huss,  Statistique  et  traitement  du 
typhus  et  de  la  fièvre  typlioide.  Stockholm,  1862.  —  Tommasi,  Leiioni  sul  tifo  {il  Mor- 
gaçni,  1868).  —  De  Beaufort,  Pathogénie  et  traitetnent  rationnel  des  affections  typliiques 
(BuUet.  de  thérap.,  1868).  —  Uedler,  Veher  Misdiformen  des  exanthematisdien  und  ab- 
^minalen  Typhus.  Berlin,  1868.  —  Warner,  Ein  Fall  von  typhoider  Erkrankung  als 
Beitrag  iur  Lehre  von  den  pythogenetischen  KrankJieiten  {Berlin,  klin.  Wochen.,  1868). 
—  Pfeiffse,  Der  Typlius  in  der  Kaserne  w  Weimar  von  1836-1867  {lenaische  Zeits,  f^ 
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maladie  ;  c'est  là  ce  qu'on  a  appelé  ToniGiNE  miasmatique,  laquelle  n'est 
en  vérité  qu'un  mode  de  l'origine  extrinsèque 

L^oriffine  spontanée  doit  nécessairement  Hre  admise,  par  exclusion, 
dans  les  cas  fort  nombreux  où  la  maladie  n'est  imputable  à  aucune  autre 
cause  ;  le  pourquoi  et  le  comment  de  la  génération  du  poison  sont  fort 
obscurs,  et  je  tiens  l'interprétation  de  Stich  peur  la  plus  satisfaisante.  Il 
professe  que  l'organisme  animal  renferme  toujours  en  lui  des  matériaux 
d'empoisonnement  putride,  contenus  soit  dans  l'intestin  *  soit  dans  l'exha- 
lation pulmonaire,  et  qu'à  l'état  normal  l'influence  nocive  de  ces  produits 

}fe(i.,  1868).  —  Seidel,  Ueitrag  iur  LeJire  von  Ueotyphun  {eodem  locOy  1868).  —  Esketis, 
De  typlio  flMomfua/i.  Bonuœ,  1868.  —  Kuechler,  Erfcûirungen  uber  den  Typlius  {Me- 
morabUien,  1868). 

Petteîikofer,  Ueher  die  Schwankungen  der  TyphussterhUchkeit  in  Mûnchen  von  1850- 
1867  (ZeiUchrift  f.  Biologie^  1868).  —  Dec aisne,  De  Vinfluence  des  ga%  que  dégagent  let 
pùêlen  de  fonte  sur  le  développement  et  la  marche  de  la  fièvre  typhoide  (Ga*.  hâp.^ 
1868).  —  Grandmottet,  Fièvre  typhoide  cJiez  un  homme  de  soixante-trois  ans  (eodem 
locOy  1868.  —  GuiPON,  Sur  Vétiologie  des  épidémies  de  fièvre  typIioUle  (Ga:^.  méd.  Paris^ 
1868).— Ferr AND,  Ictère  et  fièvre  typhoide  (Union  méd,,  1868).  —  Bonnet,  Considéra- 
tions sur  la  fièvre  typhoide  {eodem  loco,  1868).  —  Arnoulb  et  Kelsch,  RechercJies  sur  la 
fièvre  typhoide  en  Algérie  {Recueil  de  mém.  de  méd.  milit.y  1868). —  Carpentin,  Note 
sur  une  épidémie  de  fièvre  typhoide  observée  au  camp  Jacob  (Guadeloupe)  {Ardi.  de  méd, 
navale,  1868).  —  Paget,  Dualité  de  la  fièvre  généralement  connue  sous  le  nom  de  fièvre 
typhoide.  Toulouse,  1868.  —  Czernicki,  Étude  clinique  sur  la  fièvre  typhoide,  thèse  de 
Strasbourjr,  1867.  —  Haviland,  Report  on  ihe  épidémie  at  Terling  {Med.  Time^andGav, 
1868).  —  Stone,  Typhoid  in  the  troj)ics  (eodem  loco,  1868).  —  Typhoid  fever  in  the 
West-Indiejt  (Brit.  ami  for.  med.  chir.  Review,  1868).  —  Salter,  Med.  Times  and 
Gai.,  1868.  —  Erden,  Mémorandum  on  the  low  fever  that  prevailed  epidemically  in 
Capetoivn,  etc.  {Med.  Times  and  Ga:».,  1868).  —  Bakewell,  On  an  épidémie  of  typhoid 
fever  in  Trinidad{the  Lançât,  1868).  —  Perry,  Eodem  loco,  1868.  —  Buzzard,  How  an 
out  break  of  typhoid  fever  was  produced  {eodem  loco,  1868).—  Dae,  Fra  typhoid- feberen 
i  Kragero  Lœgedistrikl  {\orsk  Mng.,  1868).  —Collet,  Beretning  om  Nervenfeberepide- 
wien,  etc.  (eodem  loco,  1868). 

EiGENBRODT,  lieitrdge  zur  nàJieren  Kenntniss  der  Typhusepidemie  iu  Friedberg,  etc. 
Zeits.  f.  Epidem.,  1809).— Schwarzmaier,  Bericht  ûherdasepid.  Auftretendes  Typhus  unA 
IntestinaUCatarrhs  im  Markte  MittenwaJde,  etc.  (Bayer.  ar%tl.  fntellig.  Blatt,  1869).  - 
Molard,  Epid.  de  Meti  (Recueil de  mém.  de  méd.  milit.,  1869).  — Hervier,  Épidémie  de 
Rive-ile-Gier  (Lyonméd.,  1869).  —  Lariviére,  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  1869.  —Van 
DEN  CoRPUT,  De  Change,  Épidémie  de  Bruxelles  (Presse  méd.  belge,  1869).  —  Churchill, 
Dublin  quart.  Journ.  of  med.  Se,  1869.  —  Ludwig,  Zur  Aetiologie  und  Path.  des  en- 
demisdien  Typhus  (Wùrlemb.  med.  Corresplh.,  1869).  —  Pfeifer,  Beitrdgeiur  Aetiolo- 
gie und  Verbreitufig  des  Typhus  in  Thuringen  (Zeits.  f.  Epidemiol,  1869).—  Reeves,  On 
the  contagiousness  of  enteric  fever  (New  York  med.  Record,  1869.  —  Cottlnc,  Boston 
med.  and  surg.  Journal,  1869.  —  Wacquez,  Étude  sur  la  fièvre  typhoide  (Arch.  méd. 
belges,  1869).  —  SouuER, i^itfrfc  critique, etc.  (Lyonméd.,  1869).  — Ebstew,/)/^  Reddipe 
des  Typhus,  Ein  Beitrag  %ur  Lehre  ron  den  Infectiona-Krankheiten.  Breslau,  1869.  — 
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est  annihilée  par  les  fonctions  mêmes  des  muqueuses  correspondantes,  ou 
bien  par  l'élimination  rapide  ou  la  transformation  des  matières  résorbées. 
Mais  si,  par  un  dérangement  quelconque,  ces  opérations  compensatrices 
salutaires  deviennent  imparfaites,  alors  les  matériaux  putrides  peuvent 
donner  lieu  au  poison  typhique,  et  la  maladie  est  ainsi  engendrée  de  toutes 
pièces  par  l'organisme  lui-même.  Il  est  bien  évident  que  cette  conception 
a  quelque  chose  d'hypothétique,  mais  il  n'est  pas  moins  sûr  qu'elle  fait 
clairement  comprendre  l'influence  toute-puissante  de  certaines  causes 
auxiliaires  sur  le  développement  de  la  fièvre  typhoïde  ;  parmi  ces  causes 

DiEULAFOY,  De  la  mort  subite  dans  la  fièvre  tijphoide,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Szenic» 
Der  Typhus  abdominalis  nnd  seine  Folgeiustiinde.  Berlin,  1869.  ~  Knoevenagel,  Bei- 
trag  iur  Aetiologie  des  Typfius  abdominalis  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1869).  —  Fronmul- 
LER,  Verdràngung  des  Typhus  durch  Varioloiden  (Memorahilien^  1869).  —  Ekekranzt, 
Ofn  tyfoidfebem  par  Serafinerlasarettedy  1868  (Hygica^  1869).  —  Holst,  Statistike  Un- 
dersogelser  om  Tyfusepidemien^  etc.  (Norsk  Magai.,  1869). 

Jessen,  Der  Abdominal  typhus  im  Altonaer  Krankenhause.  Kiel,  1869.  —  Buxbaum^ 
Der  Typhus  in  der  Kaserne  su  Neustift  bei  Freising  {Zeits.  f.  Biologie^  1870).  —  Mas- 
CART,  Considér.  sur  les  causes  de  Vépidémie  qui  a  régné  à  Bruxelles,  etc.  {Bullet.  Acad. 
méd.  Belgique j  1870).  —  Raimbert,  Notice  sur  l'épidémie  qui  a  régné  à  Chtîteaudun  en 
1866.  Châteaudun,  1870.  —  Vidal,  Épid.  de  f.  typh.  à  Maubeuge  {Rec.  de  mém.  de  méd. 
milit.j  1870).  —  Ballard,  On  a  localised  outbreak  of  typhoid  fever  in  Islington  {Med. 
Times  and  Gai.,  1870).  —  Gillespie,  Edinburgh  med.  Journ.,  1870.  —  Inyernizzi, 
Arm.  univ.  di  med.,  1870.  —  Liebermeister,  Verbreitung  des  Abdominaltyphus  durch 
Trinkwasser  (Arch.  f.  klin.  Med.,  1870.  — -  Allbutt,  On  the  propagation  of  enteric  fève 
{Brit.  med.  Joum.,  1870).  —  Prior,  On  the  local  and  spontaneous  origin  of  enterie 
fever  {tlie  Lancet,  1870).  —  Weise,  Aetiologie  und  Pathologie  des  Typhus  Zeits.  (f.  Pa- 
rasitenkunde,  1870).  —  Budd,  Verhinderung  des  Abdonwuiltyphus  und  der  Ruhr  {Deut- 
sche Klinik,  1870). 

QUAAS,  Bericlit  ûber  die  Typhusepidemieen  im  Koniglidi  Sàclisischen  Voigtlande*  lena, 
1870.  —  Reich,  Eine  Typhus-Epidemie  in  Sulibach  {Aentl.  Mittheilungen  aus  Baden 
1871).—  Raymond,  Sur  Vétiologie  de  Vépidémie  de  Bruxelles  (Arch.  méd.  belges,  1871). 

Pfeifer,  Statistik  der  Typhus- Abtheilung  aus  dem  Reserve-Lazareth  Weimar  (Berlin, 
klin.  Wochen.y  1871).  —  Leube,  Ueber  die  Typhus  Epidémie  in  der  Festung  Ulm 
im  Winter  1870-71  und  ûber  ihre  Behandlung  im  dortigen  Barackenspttale  (Arch.  f. 
klin.  Med.,  1871).—  Krafft-Ebiiic,  Beobachtungen  und Erfahrungen  uber  Typhus-ahdom. 
wàhrend  des  deutsch-franwsischen  Kriegs  1870-71  in  den  Laiarethen  der  Festung  Rastatt. 
Erlangen,  1871.  —  Finckelnburg,  Ueber  das  Auftreten  der  Dysenterie  und  des  Typhus 
unter  der  Belagerungsarmee  von  Meti.  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1871).  —  Schônheyder, 
Beitrag  %u  einer  Charakteristik  uber  den  Typlius  bei  der  Cemirungsarmee  vor  Paris 
(eodem  loco,  1871).  —  Strube,  Beitrag  lur  Nosologie  der  wàhrend  der  Belagerung  von 
Paris  bei  der  Maasarmee  beobachteten  Typhusepidemie  (eodem  loco,  1871). 

Wohlrab,  EinigeFàlle  von  Verbreitimg  des  Typhus  abd.  durch  das  Wasser  (Arch.  der 
Heilkunde,  1871).  —  Latham,  On  the  etiology  of  typhoïd  fever  (the  Lancet,  1871).  — 
Socm,  Typhw,  Regenmenge  und  Grundwasser  in  Basel.  Basel,  1871.  —  Pettenkofer, 
7|^ti«  und  Choiera  und  Grundwasser  in  Zurich  (Zeit.  f.  Biologie,  1871). 
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auxiliaires,  je  me  borne  en  ce  moment  à  signaler  les  mauvaises  conditions 
hygiéniques  au  point  de  vue  de  l'aliment,  de  Thabitation,  de  rencombre- 
ment,  et  les  perturbations  que  fait  subir  à  Torganisme  Tacclimatement  dans 
les  grandes  villes. 

L'oriffiBe  pttr  trawmi— ioa,  difficile  à  suivre  dans  les  grands  centres 
de  population  et  pour  cela  souvent  contestée,  a  été  rigoureusement  établie 
par  rétude  des  épidémies  dans  les  petites  localités  (1);  le  poison  régénéré 
par  le  malade  est  vraisemblablement  contenu  dans  les  matières  fécales, 
peut-être  aussi  dans  Fair  eipiré;  ce  qui  est  certain,  c'est  que  la 
puissance  de  cette  transmission  est  loin  d'égaler  celle  des  autres  infec- 
tions zymotiques  ;  un  séjour  prolongé  auprès  du  malade,  la  conservation 
des  déjections  dans  sa  chambre,  le  défaut  de  propreté  et  d'aération,  sont 
les  conditions  les  plus  favorables  à  la  transmissibilité  ;  et  comme  elles  ne 
sont  pas  toujours  réalisées,  on  comprend  que  dans  bon  nombre  de  cas  les 
personnes  qui  sont  journellement  en  rapport  avec  le  patient,  échappent 
néanmoins  à  toute  contagion.  La  transmission  par  les  linges  et  les  effets 
est  moins  certaine  que  pour  le  typhus  exanthémalique  ;  cependant  des 
observateurs  cminents  l'admettent  sans  réserve,  en  se  fondant  surtout  sur 
la  fréquence  de  la  maladie  chez  les  blanchisseuses  des  hôpitaux  (Griesin- 
ger).  —  La  durée  de  V incubation  n'est  pas  déterminée;  quelques  faits 
prouvent  qu'elle  peut  être  très-courte  et  ne  pas  dépasser  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures. 

La  fréquence  relative  de  ces  origines  n'est  pas  établie  ;  dans  les  grandes 
villes,  toutes  les  causes  de  la  maladie  sont  tellement  combinées  qu'il  est 
diWicilede  formuler  sur  ce  point  une  proposition  précise  :  aussi  tandis  que 
Budd,  par  exemple,  attribue  le  développementde  la  fièvre  typhoïde  presque 
exclusivement  à  la  contagion,  d'autres  observateurs  reportent  à  la  spon- 
tanéité cette  prépondérance  absolue  ;  du  reste,  il  y  a  trop  peu  de  temps 
que  l'étiologie  de  cette  maladie  est  dégagée  de  la  banalité  pour  qu'on 
puisse  faire  la  part  respective  de  chacun  de  ses  modes  de  production. 

Quelle  que  soit  la  voie  par  laquelle  il  atteint  l'homme,  le  poison  typhi- 
que  ne  produit  pas  nécessairement  la  totalité  de  ses  effets  ;  il  faut  qu'il 
trouve  l'organisme  en  état  de  réceptivité  ou  d'opportunité  morbide,  et  les 
différences  individuelles  sont  telles  que  les  effets  peuvent  être  nuls,  impar- 
faits ou  compUts,  Il  en  est  ici  comme  pour  le  poison  cholérigène,  et  à  côté 

(1)  Bretonneau,  Arch.  gén,  de  méd.y  1829.  —  Gendron,  Épidémies  des  petites  loca- 
lités (Journal  des  comi.  méd.-chir.,  1"  et  2«  années).  —  Piedvache,  Mém.  de  l'Àcad. 
de  méd.,  1850. 

Druhen  aîné,  Hist,  raisonnée  des  épid,  de  f.  typh.  obs.  dans  le  département  du  Doubt. 
Paris,  1858.—  I^MlRT,  A  local  outbreak  of  typh.  fever  (Philad.  med.  Times,  1871).  — 
Bàllard,  On  a  localised  outbreak  of  iyph4>id  fever  in  Islington  traced  to^ihe  use  of  im- 
pure milk.  Lond^o,  1871. 
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de  la  fièvre  typhoïde  parfaite  qui  a  été  longtemps'  seule  décrite,  il  faut 
réserver  une  place  pour  les  manifestations  plus  légères  de  l'empoisonne- 
ment, que  Ton  réunit  aujourd'hui  sous  les  noms  de  typhus  levissimtis  ou 
4tboriif. 

La  réceptivité  est  favorisée  par  certaines  conditions  dont  l'influence  est 
si  puissante  qu'elles  peuvent  être  dites  à  bon  droit  des  causes  auxiliaires 
de  la  maladie.  —  Vâge  est  au  nombre  des  plus  importantes  :  c'est  de 
quinze  àtrenteans  que  le  typhus  abdominal  a  son  maximum  de  fréquence; 
de  trente  à  quarante  ans,  la  prédisposition  est  déjà  moindre;  de  quarante 
à  cinquante  ans,  la  maladie  est  fort  rare;  après  cinquante,  elle  est  tout  à 
fait  exceptionnelle.  Avant  deux  ans  la  réceptivité  semble  nulle;  elle  ap- 
paraît déjà  de  deux  à  cinq  ans,  et  de  cinq  à  quinze  la  maladie  est  assez 
fréquemment  observée.  —  Le  sexe  a  peu  d'influence,  cependant  le  nom- 
bre des  cas  est  un  peu  plus  grand  dans  le  sexe  masculin.  —  Les  constitu-- 
lions  fortes  et  saines  sont  plus  exposées  que  les  autres,  et  l'on  peut  dire 
que  les  maladies  chroniques  graves  (tuberculose,  mal  de  Bright,  maladies 
du  cœur,  du  foie,  etc.)  confèrent  une  certaine  immunité  contre  Tiléo-ty- 
phus.  —  Valimeniation  insuffisante  et  surtout  de  mauvaise  qualité,  l'Ao- 
bitaiion  de  lieux  bas  et  humides,  Vencombrement  résultant  du  séjour  de 
plusieurs  personnes  dans  des  localités  trop  petites  et  mal  aérées,  con- 
stituent un  autre  groupe  de  causes  auxiliaires  qui  expliquent  l'endémicité 
du  typhus  abdominal  dans  la  plupart  des  grandes  villes;  ces  conditions 
mauvaises  impressionnent  surtout  les  individus  qui  y  sont  brusquement 
soumis  :  aussi  la  maladie  sévit-elle  principalement  sur  les  hommes  non 
«ncore  accoutumés  à  ce  genre  de  vie  ;  V acclimatement  à  Paris  présente  à 
cet  égard  des  dangers  exceptionnels  dont  l'imminence  persiste  durant 
plusieurs  mois,  au  delà  même  d'une  année.  —  Enfin  les  saisons  ont  une 
influence  réelle  ;  dans  toute  l'Europe  centrale  et  dans  l'Amérique  du 
>(ord,  le  plus  grand  nombre  des  cas  et  le  plus  grand  nombre  des  épidé- 
mies appartiennent  à  l'automne  ;  viennent  ensuite,  avec  des  oscillations  qui 
se  compensent,  l'été  et  l'hiver;  la  saison  la  moins  chargée  est  le  prin- 
temps. Les  hivers  rigoureux,  les  étés  chauds  et  secs  sont  peu  favorables 
au  développement  et  à  la  propagation  de  la  maladie  ;  les  hivers  doux,  les 
«lés  frais  et  humides  ont  une  influence  contraire  ;  mais  ce  n'est  là  qu'une 
proposition  très-générale  qui  se  heurte  à  de  nombreuses  exceptions. 

Le  niveau  de  Veau  souterraine  n'est  probablement  pas  sans  influence 
sur  le  développement  épidémique  de  la  maladie;  en  étudiant  à  ce  point  de 
-vue  les  diverses  épidémies  de  la  caserne  de  Weimar  depuis  1836  jusqu'à 
1867,  Pfeiffer  (1)  a  montré  qu'eUes  ont  coïncidé  avec  un  abaissement  no- 
table de  la  couche  d'eau  succédant  à  une  élévation  maximum  ;  cet  abais- 

(1)  Pteifer,  Der  Typhus  m  der  Kasenie  *u  Wemar  van  1836-1867,  mit  BenuMchr 
êi^unç  der  anderen  gleichieitigen  Epidemieen  {Jawiicke  Zeits.  fur  Med.,  1868). 
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sèment  mettant  à  nu  les  matières  excrémentitielies  qui  imprègnent  le  sol^ 
en  démasque  et  en  assure  Taction  toxique.  C'est  là  une  analogie  intéres- 
sante avec  la  genèse  des  épidémies  de  choléra. 

La  fièvre  typhoïde  est  extrêmement  répandue,  c'est  la  forme  la  plus 
commune  des  maladies  typhiques;  on  la  retrouve  non-seulement  dans 
toutes  les  régions  de  l'Europe,  mais  en  Egypte,  dans  l'Afrique  française, 
dans  les  deux  continents  américains,  et  même  dans  les  contrées  intcr- 
tropicales.  Une  maladie  tout  à  fait  analogue  a  été  observée  chez  plusieurs 
animaux,  notamment  chez  le  cheval,  l'âne,  le  lapin,  le  lièvre,  bien  plus 
rarement  chez  le  chien  (Bruckmùller,  Rôll)  et  chez  le  chat  (Serres). 

Il  est  exceptionnel  que  la  fièvre  typhoïde  atteigne  une  seconde  fois  le 
même  individu,  s'il  s'est  déjà  écoulé  un  certain  temps  depuis  la  première 
attaque;  en  d'autres  termes,  les  récidives  sont  rares,  plus  rares  que  dans 
le  typhus  exanthématique.  Mais  les  rechutes  ou  réversions  sont  plus  fré- 
quentes; elles  ont  lieu  dans  la  dernière  période  de  la  maladie,  ou  bien 
durant  la  convalescence,  ou  bien  pendant  les  deux  premiers  mois  qui  sui- 
vent la  guérison. 

ANATOMIE   PATHOLOGIQUE   (1). 
Les  lésions  principales  occupent  les   organes    hénmtopoïétiqaes.  et 

elles  ont  pour  conséquence  une  altération  notable  du  sang i  elles  siègent 

(1)  MOHGAGNl,  —  R(KDER£R  Ct  WACLER,  —  SARCONE,  —  PROST,  —  PETIT  et  SERRES,  — 

Louis,  loc.  cit. 

Lesser,  Die  Entiundung  und  Verschwàrung  der  Schleimhaut  des  Darmkauals.  Berlin, 
1830.  —  ROKITANSKY,  Ihndb.  der  Path.  Anatoinie.  Wien,  1852.  —  Zehetmayer,  Zeitsciir. 
der  K.  K,  Gesells  zu  W'ien,  18i4.  —  Vierordt,  Ueitrdgt  zur  path.  Afiat.  des  tijph' 
Fiehers  und  Ilenle P/eufer^s  Zci(».,1845).—  Hamernjk,  Prager  Vierteljahr.^  1»46.  — Dit- 
TRiCH,  Path.  anat.  Darstellung  des  Typhusprocesses.  Erlangcn,  1851.  —  Kolb,  Path.  anat. 
Mittheilungen  iiber  Typhus.  Zurich,  1860.  —  Bennett,  Morhid  Anatomy  of  the  Edin- 
burgh-fever  durivg  the  Winter  1846-1847  {Monttdy  Joum.  ofmed.  Se,  1852).—  Zimmer- 
mann,  Eigenthumiidie  Conoretionen  in  den  Stûhlen  von  Typhuskrtmken  (Deutsdie  Kir 
nik,  1853).  —  Heschl,  Die  Perforation  des  Darms  im  Typhus  {Zeits.  Wiener  Aerite, 
1853).  —  Engel,  Ueber  Geschwûre  (Prager  Vierteljalir.j  1853).  —  Leudet,  Mém.  suw 
les  ulcératiœis  et  la  perforation  du  gros  intestin  survenant  à  la  suite  d'une  fièvre  ty- 
phoïde (Gai.  hebdom.^  1854).  —  Zimmermann,  Einiges  iur  nàheren  Keiintniss  der  Typhus- 
stiihle  (Deutsclie  Klinik,  1854).  — Gless  junior,  Beobachtungen  iiber  tiidticiie  Darmperfo- 
rationen  im  Typhus (WUrtemb.  Corresp.  Dlatt,  1855).—  Virchow,  Ueber  die Beiiehungen 
des  Typhus  iur  Lungentuberkulose  (Wiener  med.  Wochen.,  1856).  —  Lebert,  ^eue  L'n- 
tersuchungen  ûber  die  path.  Anatomie  des  Abdominaltyphus  (Prager  Vierteljahr.,  1858). 

—  BuHL,  Veber  den  Wassergehalt  im  GeJiirn  bei  Typhus  (Zeits.  f.  ration.  Med.,  1858). 

—  Wallmanit,  Wassersucht  und  Erveiterung  der  Hotde  des  Septum  pellucidum  (Vir- 
chow's  Archiv,  1858).  —  Leudet,  Recherches  anatomiques  et  cliniques  sur  les  hydro- 
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dans  les  glandes  de  Tintestin  et  l'appareil  lymphatique  correspondant,  dans 
la  rate,  dans  le  foie;  constantes  dans  leur  existence,  elles  ont  dans  leur 
évolution  et  leur  degré  une  variabilité  qui  est  en  rapport  avec  la  durée  et 
la  gravité  également  variables  de  la  maladie.  —  Les  lésions  nombreuses 
et  diverses  qu'on  rencontre  dans  les  autres  organes  n'ont  pas  la  valeur 
d'une  caractéristique,  elles  sont  contingentes. 

pisies  consèciUivea  à  la  fièvre  tijphoïile  {Arch.  gén.  de  met/.,  1858).  —  H.  Cooper,  Sym- 
toms  of  typhoid  fever  without  the  usual  posl-mortem  appearances  (H rit.  med.  Journ.y 
1859). 

Wagner,  Deitrag  iur  path.  Atuil.  der  Leher  hei  Abdomiiialtyphus  {Ardiir  der  ileil- 
kunde,  18G0).  —  Zesker,  Jahresb.  der  Dresdener  untl.  Geselh.,  1860.  —  Guiouerez, 
Aiut  dem  \yiedner  Secirmal  (Oester.  Zeits.  f.  prakt.  Ileilkunde,  1861).  —  Wagner,  f'rt/i 
von  lyphmen  NenhiUlungen  in  der  Serosa  der  Plïca  Ihuglasii  (Ardiiv  iler  lleilkunile, 
186:2).  —  Noeldechen,  De  anat.path.  T y plii  abdominal is.  Berolini,  1862.—  Kolbe,  Path, 
itnaté  Mittlteilungen  ùber  Typhus.  Zurich,  186:2.  —  Wispauer,  MittheUungen  aus  dem 
Sectionssaale  îles  Mililarkrankenhauses  iu  Miiiichen  (Aent.  Intellig.  IHatt,  1863).  — 
VkOia,  Ergebnisse  ausiS  Typhussectionen  (Wiir^.  med.  ZeiL,  1863).  —  Steixer,  Typhus 
mit  Croup  der  Ilarnblase  (JPrager  med.  Wodien.j  186^i).  —  Murchison,  L'icers  of  the 
Intestines  at  a  very  early  Stage  of  typhoid  fever  (the  Lançât,  186-1).  —  Tigri,  Compt. 
rend.  Acad.  .se,  1861.  —  Caisso,  Recherches  cliniques  et  anat.  path.  sur  la  fièvre 
typhoïde.  Paris,  1865.  —  Fischer,  Sporen  in  den  Fdkalmassen  an  Ileotyphus  erkrankter 
fndividuen  {.Mlg.  Wien.  med.  Zeil.y  1866).  —  Duchek,  Ueber  einige  seltene  Ilirn-und 
Servenerscheinungen  ini  Verlaufe  des  Typhus  (Wochenhl ait  der  Gese.U.  d.  Wiener  Aentey 
1866). 

Hoening,  Die  entzùndlidie  {typhose)  Mesenterialdriise.  Bonn,  1867.  —  Bennett,  Ty- 
phoid ulcération  and  perforation  of  intestine  in  a  case  presenting  no  symptoms  of  ty- 
plmd  fever  during  life  {Transact.  of  the  path.  Soc.^  1867).  —  Hallier,  Der  pflamlidie 
Organismus  im  Darm  und  im  lilute  bei  Ileotyphus  {Virchow's  Arclm\  XLIII,  1868).  — 
Paulicki,  Ausgedehnte  Ulcération  der  Sddeimhaut  des  Mastdarms  uml  der  Flexurasig- 
moidea  nach  abgelaufenem  Typhus  abdominal  is  (Wiener  med.  Woch.,  1868).  —  Cêrex- 
ville,  Obs.  sur  la  fièvre  typhoïde.  Zurich,  1868.  —  Pepper,  Typhoid  fever,  death  on 
Il  day:  enlaryementof  Peyer's patches  vithout  ulcération;  vesicular  distension  of  folli- 
des  throughout  intestines  (American  Journal  of  med.  Se,  1868).  —  Hoffmann,  Untersu- 
rhungen  ïiber  die  path.  Verànderungen  der  Organe  beim  Abdominaltyphus.  Leipzig, 
1869.  — LiNDNER,  Ueber  einen  Typhusfallmit  eigenthûmlichen  Gehirnsymptomen  {Zeits. 
f.  Parasitenkunde,  1869). 

Bœttcher,  Ein  Fall  von  Typhus  mit  auffallend  iddreidten  lymphalisdien  Neubil- 
dungen  in  den  Sieren  (Arch.  der  Ileilkunde,  1870).  —  Clément,  Lésion  cérébrale  dans 
la  f.  typh.  (Lyon  méd.,  1871).  —  Maclagan,  On  tlie  mture  of  tlie  intestinal  lésion  of 
enteric  fever  (Edinb.  med.  Journal,  1871).  —  Hoeffel,  Éruption  dothiénentique  con- 
fluente  sur  le  gros  intestm  {Gai.  méd.  Strasbourg,  1871).  —  Hesciil,  Ueber  die  Veràn- 
derungen der  Kapillaren  und  Muskelfasern  bei  der  typhosen  Infiltration  des  DUntuiarms 
{Wien.  med,  Wochen.,  1871).  —  Krafft-Ebing,  Ueber  Muskelvereiterung  bei  Typhus 
abd,  in  Fotge  degenerativer  Vorgdnge  im  Muskelgetvebe  (Arch.  f.  klin.  Med.,  1871).  — 
^UÉNIOT,  Hématome  des  muscles  di^its de  V abdomen j  etc.  {Gai.  hôp.,  1871». 
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L'intestin  grêle,  plus  précisément  la  dernière  portion  de  l'iléum,  pré- 
sente les  altérations  spéciales;  elles  consistent  dans  riNFiLTRATiON  hyper- 

PLASIQUE  DES    GLANDES   DE   PEYER  ET   DES  FOLUCULES    SOLITAIRES;    tantôt 

cette  infiltration  subit  une  métamorphose  régressive  rapide,  qui  en  per- 
met la  résorption;  c'est  le  cas  le  plus  rare  {typhus  levU  ou  abortif);  tan- 
tôt elle  est  éliminée  par  solution  de  continuité  du  tissu  qui  la  renferme,  et 
donne  lieu  conséquemment  à  des  ulcérations  et  à  des  cicatrices.  Qu'il 
s'agisse  des  glandes  solitaires  ou  des  agminées,  celles  qui  sont  à  l'oppost'* 
de  l'insertion  mésentérique  sont  toujours  les  plus  altérées,  et  le  processus 
diminuant  de  bas  en  haut  présente  son  maximum  dans  le  voisinage  immé> 
diat  de  la  valvule  iiéo-caecale.  La  lésion  glandulaire  est  accompagnée,  dès 
le  début,  d'une  hyperémie  intense  avec  chute  de  l'épithélium  et  imbibi- 
tion  liquide  des  tuniques  intestinales,  c'est-à-dire  d'une  véritable  inflam- 
mation catarrhale;  ce  catarrhe  n'est  pas  limité  aux  glandes  elles-mêmes, 
il  occupe  également  la  muqueuse.  L'aspect  des  plaques  varie  suivant  l'abon- 
dance de  l'infdlration  ;  les  deux  types  extrêmes  sont  représentés,  l'un  par 
les  plaques  exubérantes  à  infiltration  condensée,  connues  sous  le  nom  de  pla- 
ques DURES;  l'autre  par  les  plaques  à  peine  saillantes  et  sans  consistance, 
désignées  sous  le  nom  de  plaques  molles.  L'arrivée  du  sang  dans  la  plaque 
est  d'autant  plus  difficile  que  l'infiltrat  est  plus  solidement  tassé  :  aussi 
l'hypcrémie  initiale  dure  fort  peu  dans  les  plaques  dures  ;  elle  fait  rapide- 
ment place  à  un  état  d'ischémie  avec  décoloralion  des  glandes,  qui  tran- 
chent par  cette  pâleur  même  sur  le  fond  rouge  de  la  muqueuse.  Cette 
ischémie  est  moins  précoce  lorsque  la  condensation  des  produits  infiltrés 
est  moins  grande;  et  dans  les  plaques  tout  à  fait  molles,  dont  la  saillie  est 
si  faible  qu'efte  ne  peut  être  bien  appréciée  qu'avec  le  doigt,  ou  par 
transparence,  la  teinte  rouge-violet  du  début  persiste  bien  plus  longtemps. 
L'ischémie  secondaire  est  la  cause  principale,  sinon  unique,  de  la  nécrose 
du  tissu  et  de  l'ulcération  consécutive  :  aussi  ces  phénomènes  sont-ils  con- 
stants et  rapides  dans  les  plaques  dures,  inconstants  et  tardifs  dans  les 
autres.  Ordinairement  uniforme,  la  surface  libre  des  plaques  peut  avoir  un 
aspect  irrégulier,  comme  réticulé  ou  aréolaire  ;  cette  disposition  peut  avoir 
pour  cause  une  infiltration  peu  abondante  et  inégalement  répartie;  mais 
le  plus  souvent  elle  est  secondaire  et  produite  par  la  résorption  partielle 
du  dépôt  et  la  rupture  d'un  certain  nombre  de  grains  glandulaires.  Les 
plaques  aréolaires  coïncident  fort  souvent  avec  les  autres  variétés,  et  elles 
occupent  de  préférence  les  zones  supérieures  de  Taltéralion  ;  il  semble- 
rait que  le  processus  épuisé  n'a  pu  aboutir  en  ce  point  à  l'infiltration  to- 
tale. 

Une  coupe  de  la  plaque  altérée  montre  le  dépôt  sous  forme  d'une  masso 
blanc-grisâtre  de  la  consistance  du  mortier;  ce  produit  prédomine  tantôt 
dans  le  tissu  sous-muqueux,  tantôt  dans  la  muqueuse  elle-même,  en  tout 
cas  il  entoure  les  glandes  et  les  amas  glandulaires,  et  il  les  remplit.  Les 
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dépôts  typhiques  ne  sont  pas  limités,  comme  on  Fa  cru  longtemps,  aux 
glandes  elles-mêmes;  ils  envahissent  leur  périphérie,  pénètrent  plus  ou 
moins  profondément  dans  le  tissu  sous-muqueux,  dans  la  tunique  muscu- 
laire, et  viennent  même  former  dans  la  couche  sous-séreuse,  et  jusque 
sur  le  revêtement  péritonéal  (Griesinger),  de  petits  foyers  à  peine  visibles 
à  l'œil  nu. 

Le  DÉPÔT  TiTHiQUE,  examiné  au  microscope,  est  constitué  par  une  abon- 
dante formation  de  cellules  et  de  noyaux;  les  cellules  volumineuses  sont 
multinucléaires,  elles  peuvent  avoir  six  noyaux  et  plus.  Dans  les  cavités 
glandulaires,  celte  prolifération  a  pour  point  de  départ  les  cellules  lym- 
phatiques qui  remplissent  normalement  les  follicules;  dans  le  tissu  inter- 
glandulairc  et  dans  Tépaisscur  de  la  muqueuse,  la  néoplasie  peut  être 
attribuée  soit  aux  cellules  lymphatiques  qui  occupent  également  ces  parties 
à  Tétai  normal,  soit  aux  corpuscules  conjonclifs  (Virchow).  Les  masses 
cellulaires  de  nouvelle  formation  sont  rapidement  réduites,  par  métamor- 
phose rétrograde,  en  détritus  granuleux  et  en  graisse,  et  elles  peuvent 
alors  disparaître  insensiblement  par  résorption;  mais  pour  peu  que  le 
dépôt  soit  abondant,  il  est  nécrosé  avec  le  tissu  dans  lequel  il  est  infiltré, 
et  rélimination  des  parties  morles  laisse  une  perte  de  substance,  une  ul- 
cération. 

L'nicératioa  f  jphique  (le  Tintestin  peut  n'occuper  que  quelques  points 
isolés  de  la  plaque  infiltrée,  ou  bien  elle  en  intéresse  toute  la  surface,  et 
égale  en  profondeur  la  masse  d'infiltration,  pénétrant  ainsi  jusqu'à  la 
couche  musculeuse;  dans  ce  cas,  Tulcère  a  la  grandeur  et  la  forme  ellip- 
tique des  plaques  de  Peyer;  parfois  il  n'existe  que  de  petites  érosions 
intéressant  seulement  la  muqueuse  qui  recouvre  la  plaque.  Sur  les 
follicules  isolées  le  processus  est  le  même,  mais  les  ulcérations  sont  petites, 
rondes  ou  cratériformes.  Le  grand  diamètre  des  ulcères  elliptiques  corres- 
pond à  l'axe  longitudinal  de  l'intestin;  le  bord  est  formé  par  une  pelli- 
cule muqueuse  détachée  du  fond  de  l'ulcère  sur  une  largeur  de  quelques 
millimètres,  d'une  couleur  rouge- blcuîUre,  qui  tourne  plus  tard  au  gris- 
ardoisé  ;  le  fond  de  la  perte  de  substance  est  constitué  par  la  musculeuse, 
plus  souvent  par  une  couche  très- mince  et  très-délicate  du  tissu  sous-mu- 
queux. Il  est  facile  de  retrouver  dans  celte  description  les  quatre  stades 
assignés  à  la  lésion  intestinale  par  Rokitansky,  et  désignés  par  lui  sous 
les  noms  de  stade  de  congestion,  —  stade  d' inliUration  lyphiqne,  — 
stade  de  ramoUissenieat  et  (V élimination,  — stade  d'ulcération, 

L'ÉVOLUTION  n'est  pas  renfermée  dans  des  limites  chronologiques  pré- 
cises; tantôt  la  lésion  est  produite  rapidement  et  en  bloc,  elle  se  pré- 
sente au  même  degré  sur  toutes  les  glandes  atteintes  ;  tantôt  elle  procède 
par  poussées  successives,  et  l'on  trouve  dans  l'intestin  du  même  sujet  de* 
phases  diverses  de  l'altération  caractéristique;  ailleurs,  enfin,  elle  marche 
avec  une  lenteur  insolite,  et  à  une  époque  où,  sur  le  plus  grand  nombre 
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des  cadavres,  on  rencontre  déjà  des  ulcérations  nettes  et  délergces,  elle 
ne  montre  encore  que  Tinfiltration  avec  ou  sans  ramollissement.  Ainsi 
Roth  n*a  trouvé,  sur  un  individu  mort  au  vingt-troisième  jour,  qu*une 
infiltration  énorme  des  plaques  de  Peyer  et  des  glandes  solitaires,  sans 
aucune  ulcération.  Ces  variétés  anatomiques,  auxquelles  répondent  di- 
verses modalités  cliniques,  ne  permettent  pas  de  fixer  un  terme  univoque 
aux  diverses  phases  de  la  lésion;  en  général  Tulcératiou  commence  du 
neuvième  au  douzième  jour;'mais  il  uest  pas  rare  de  trouver  sur  des 
sujets  morts  du  quinzième  au  vingt  et  unième  jour,  quelques  ulcères  à 
peine  détergés,  tandis  que  la  plupart  des  plaques  sont  encore  à  l'état 
d'infiltration  ramollie.  Par  exception  on  observe  des  ulcérations  dès  le 
septième  jour,  mais  ces  fails  sont  très-rares,  à  ce  point  qu'on  peut  56 
demander  s'il  n'y  a  pas  eu  quelque  erreur  dans  l'appréciation  du  début  de 
la  maladie. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  oscillations  chronologiques,  une  chose  est  cer^ 
taine,  c'est  que  la  formation  des  ulcères  marque  le  terme  du  processus 
TYPniQUE  PROPREMENT  DIT  ;  toutos  Ics  altérations  subies  par  l'organisme 
jusqu'à  ce  moment  sont  le  faitdc  l'empoisonnement  lui-même  ;  toutes  celles 
qu'il  présente  ultérieurement  sont  étrangères  à  l'action  propre  du  poison, 
elles  sont  les  conséquences  des  désordres  premiers,  et  constituent  la  pé- 
riode de  réparation.  Il  résulte  de  là  que  la  fièvre  typhoïde,  comme  le 
choléra,  n'a  vraiment  que  deux  périodes,  savoir  celle  du  processus 
typhique  et  celle  de  la  réparation.  Celte  interprétation,  proposée  par 
ïlamernjk  au  point  de  vue  anatomique,  n'est  pas  moins  exacte  sur  le  ter- 
rain clinique,  et  elle  doit  remplacer  la  division  banale  de  la  maladie  en 
septénaires  ;  sur  une  pareille  base  il  n'y  a  pas  de  description  dogmatique 
possible,  puisque,  à  temps  égal,  la  lésion  n'est  pas  identique  (fuant  à  son 
degré,  et  que  les  symptômes  varient  selon  la  phase  de  l'altération  et  non 
pas  selon  le  numéro  des  jours. 

Le  nombre  des  plaques  altérées  varie  ;  et  si  l'on  peut  d'une  manière  gé- 
nérale admettre  une  relation  entre  la  multiplicité  des  lésions  et  la  gravité 
du  mal,  cependant  cette  proposition  n'est  pas  absolue,  et  des  individus  suc- 
combent, à  l'autopsie  desquels  on  ne  trouve  que  deux  ou  trois  plaques 
touchées.  —  De  même  que  l'étendue,  le  siège  de  la  lésion  peut  varier; 
<lans  bon  nombre  de  cas  le  processus  dépasse  l'iléum,  et  il  atteint  sur 
une  longueur  plus  ou  moins  considérable  les  glandes  solitaires  du  gros 
intestin^  et  le  tissu  qui  les  avoisine  immédiatement.  Dans  des  cas  bien 
plus  rares,  tellement  rares  qu'ils  peuvent  être  qualifiés  de  curiosités 
pathologiques,  Tiléum  demeure  intact,  le  gros  intestin  seul  est  altéré, 
mais  il  peut  l'être  dans  sa  totalité,  depuis  la  valvule  jusqu'à  l'anus  (cola- 
typhus)',  dans  d'autres  circonstances  non  moins  exceptionnelles,  la  lésion 
spéciale  est  bornée  au  jéjunum  et  au  duodénum^  et  elle  peut  s'étendre  à 
la  portion  pyhrique  de  Vestonmc  (Dittrich,  Hamernjk)  ;  l'altération  porte 
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alors  sur  les  glandes  solitaires,  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-muqueux, 
et  eHe  peut  facilement  être  méconnue,  si  Texamcn  anatomique  est  borné 
aux  plaques  de  Peyer.  Ainsi  doiTent  être  interprétés  les  cas  donnés  comme 
exemples  de  fièvre  typhoïde  sans  lésion  intestinale. 

Les  GLAPa)ES  mésentérîques  subissent  un  processus  identique;  forte- 
ment injectées  au  début,  elles  se  tuméfient  bientôt  par  le  fait  d'uneinfil- 
tration  de  grosses  cellules  et  de  noyaux  provenant  de  leurs  cellules  lympha- 
tiques normales;  leur  tissu  est  alors  d'un  rouge  bleuAlre  ;  plus  tard  il  se 
décolore  et  devient  gris,  rougeâtre  ou  blanc,  en  même  temps  qu'il  prend 
un  aspect  lardacé  ;  le  volume  des  ganglions  augmente  pendant  toute  la  durée 
du  processus  typhique,  et  il  atteint  son  maximum  au  moment  de  la  for- 
mation des  ulcères  intestinaux.  La  lésion  des  glandes  est  variable  en 
étendue;  en  général  elle  répond,  pour  le  siège  et  pour  l'intensité,  à  l'ulcé- 
ration de  l'intestin;  et  dans  les  cas  exceptionnels  où  le  processus  typhique 
porte  sur  le  jéjunum  ou  sur  les  côlons,  ce  sont  les  ganglions  corres- 
pondants qui  sont  atteints. 

La  RATE  est  augmentée  de  volume  jusqu'à  égaler  de  deux  à  quatre  ou 
cinq  fois  ses  dimensions  normales;  sa  capsule  est  très-distendue,  le 
parenchyme  est  ramoHi  jusqu'à  la  diffluence,  il  y  a  une  couleur  violette 
ou  rouge-noire  ;  dans  quelques  cas  la  membrane  d'enveloppe  se  rompt, 
et  il  y  a  un  épanchement  de  sang  dans  le  péritoine.  —  Dans  le  foie  et 
même  dans  les  reins  on  trouve  parfois  de  petits  foyers  de  formations  cellu- 
laires et  nucléaires  ;  ces  produits  sont  semblables  à  ceux  qui  infiltrent  les 
glandes  et  les  plaques  de  l'intestin,  et  méritent  comme  eux  le  nom  de 
néaplasies  typhiques.  Si  l'on  tient  compte  de  tous  les  faits  connus,  on  doit 
reconnaître  à  ces  néoplasies  un  domaine  infiniment  plus  vaste  que  celui 
dans  lequel  on  les  confinait  il  y  peu  d'années  encore.  En  fait,  la 
néaplasie  typhique  a  été  vue  jusqu'ici  dans  l'estomac,  dans  les  deux  in- 
testins (non-seulement  dans  les  glandes  solitaires  et  agminées,  mais 
dans  le  tissu  conjonctif  de  la  muqueuse  interposée,  dans  la  couche 
sous-muqueuse,  dans  la  musculaire  et  la  séreuse);  dans  la  rate,  le  foie, 
les  reins  (surtout  la  substance  corticale);  dans  les  glandes  lymphati- 
ques du  mésentère  et  dos  méso-côlons;  une  fois  enfin  dans  la  muqueuse 
des  voies  urinaires,  et  une  fois  dans  la  séreuse  du  repli  de  Douglas 
OVagner). 

Telles  sont  les  lésions  fondamentales  suscitées  par  le  poison  typhique  ; 
eHes  portent,  ainsi  que  je  l'ai  dit  déjà,  sur  les  principaux  organes  de  l'ap- 
pareil hématopolétique,  et  elles  ont  vraisemblablement  la  plus  grande 
part  dans  la  genèse  de  l'altération  du  sang.  Cette  altération  est  complexe; 
la  fibrine  et  les  globules  rouges  sont  diminués,  les  globules  blancs  sont 
augmentés  au  début  (lencocytose  typhoïde)  ;  Y  albumine  et  les  matériaux 
solides  du  sérum  tombent  au-dessous  de  la  normale,  la  proportion  d'ary- 
gine  s'abaisse,  tandis  que  celle  A'ariie  carbonique  est  accrue,  et  d'après 
JÂCCOVD.  —  Path.  int.,  3«  édit.  n.  —  i8 
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Coze  et  Feltz,  il  y  a  diminution  de  Turée  et  augmentation  du  sucre.  Les 
mêmes  observateurs  ont  constamment  trouvé  des  baelérie$  que  Tigri  a 
également  signalées  dans  le  sang  des  veines  pulmonaires  et  dans  le  cœur, 
mais  Lebert  n'a  pu  encore  en  constater  la  présence.  II  résulterait  des  re- 
cherches de  Hallier  que  le  sang  typhoïde  contient  deux  mîcrococcus  :  Ton, 
à  grosses  cellules,  appartenant  au  Rhizopus  nigricanSy  est  très-peu  abon- 
dant; Tautre,  à  petites  cellules,  du  genre  Pénicillium  cruUaceum^  existe 
en  grande  quantité.  Toute  cette  question  est  à  revoir.  —  Le  sang  plus 
fluide  imbibe  fortement  la  membrane  interne  de  l'appareil  circulatoire; 
et  les  produits  de  la  décomposition  des  matières  albuminoîdes,  la  len- 
cine,  la  tyrosine,  existent  en  grande  quantité  dans  le  foie,  la  rate,  les 
glandes  mésentériques,  souvent  aussi  dans  Turine  du  malade.  Indépen- 
damment de  rimbibition  de  Tendocarde,  le  cœur  présente  une  mollesse 
caractéristique;  le  tissu  en  est  flasque  et  d'une  couleur  rouge-sale. 

L'appareil  respiratoire  est,  à  un  degré  variable,  constamment  altéré. 
Souvent  le  larynx  est  atteint  d'inflammation  ulcéreuse  (  voyei  L I); 
les  bronches  sont  toujours  le  siège  d'un  catarrhe  qui  peut  s'étendre  jus- 
qu'aux plus  petites  ramifications;  leur  muqueuse  est  injectée,  d'an  rouge 
sombre,  et  tapissée  d'une  sécrétion  visqueuse.  Par  suite,  elles  deviennent 
imperméables  à  Tair  sur  plusieurs  points,  et  les  portions  correspondantes 
du  poumon  sont  en  collapsus  avec  atélectasie.  Dans  les  régions  déclives, 
les  poumons  présentent  la  congestion  hypostatique  avec  ou  sans  œdème^ 
plus  rarement  l'état  dit  de  splénisation  qui  résulte  de  Tépaississement 
des  parois  alvéolaires.  Dans  quelques  cas  enfin  on  trouve  dans  les  parties 
non  déclives  de  véritables  pneumonies  lobulaires  ou  lobaircs;  mais  le 
fait  est  exceptionnel,  cette  lésion  n'apparail  d'ordinaire  qu'après  l'achève- 
ment du  processus  typhique,  c'est-à-dire  dans  la  période  de  réparation. 
—  Les  yanglions  bronchiques  sont  injectés,  tuméfiés,  et  ils  ont  parfois  la 
même  infiltration  que  ceux  du  mésentère. 

Les  CENTRES  NERVEUX  n'out  pos  d'altérations  profondes;  ils  peuvent  être 
tout  à  fait  intacts;  dans  d'autres  cas,  les  enveloppes  et  les  couches  superfi- 
cielles du  cerveau  otde  la  moelle  sont  le  siège  d'une  hyperémie  intense; 
parfois  aussi  un  certain  nombre  de  capillaires  paraissent  chargés  dégraisse 
(Lebert).  Il  est  possible  que  la  constitution  chimique  du  tissu  nerveux  su- 
bisse d'importantes  modifications;  toujours  est-il  que  Buhl  a  constaté  par 
l'analyse  directe  une  augmentation  notable  d'eau  dans  la  masse  encépha- 
lique, pendant  la  période  initiale  et  la  période  d'état  des  fièvres  du  genre 
typhus.  C'est  là  pour  lui  un  œdème  cérébral  aigu  qui  doit  être  regardé, 
dans  la  majorité  des  cas  du  moins,  comme  la  condition  organique  des  dé- 
sordres que  présentent  les  fonctions  cérébrales,  dans  les  périodes  ascen- 
sionnelles des  typhus.  Dans  un  cas  où  les  désordres  nerveux  de  la  fièvre 
typhoïde  avaient  présenté  une  grande  analogie  avec  ceux  d'une  méningite^ 
Meynert  a  constaté  des  altérations  dans  les  cellules  de  la  couche  corti- 
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cale  du  cerveau  :  les  vaisseaux  sanguins  étaient  fortement  injectés,  les  cel- 
lules nerveuses  étaient  grossièrement  granuleuses,  opaques,  les  noyaux  à 
contours  très-accusés  étaient  rétrécis  à  leur  milieu  ou  déjà  divisés  ;  ailleurs 
ils  étaient  enveloppés  par  le  protoplasma  dissocié  en  fragments,  et  ils 
étaient  groupés  en  amas  ;  quelques-uns  de  ces  amas  étaient  encore 
unis  avec  un  prolongement  des  cellules  nerveuses,  de  sorte  qu*il  n'y  avait 
aucun  doute  sur  leur  formation  par  le  protoplasma  des  cellules.  Avant  de 
tirer  aucune  conclusion  de  ce  fait,  il  est  bon  de  noter  que,  dans  trois  cas 
de  Duchek  également  marqués  par  des  symptômes  nerveux  analogues  à 
ceux  de  la  méningite,  Texamen  microscopique  n*a  montré  aucune  lésion 
notable.  —  Dans  un  autre  cas  à  symptômes  insolites,  où  Ton  avait  observé 
au  commencement  de  la  troisième  semaine  un  spasme  hydrophobique 
complet,  lindner  a  trouvé  un  exsudât  gélatineux  très-étendu  à  la  surface  du 
cerveau,  et  une  hyperémie  intense  des  plexus  choroïdes,  notamment  dans 
le  quatrième  ventricule. 

Les  MUSCLES  volontaires  sont  très-souvent  altérés,  et  -cela  en  grand 
nombre.  Cette  lésion  signalée  par  Zenker,  étudiée  ensuite  par  plusieurs 
observateurs,  notamment  par  Hoffmann,  consiste,  d'après  ce  dernier,  tan- 
tôt en  une  simple  dégénération  granuleuse  (albumineuse  ou  graisseuse), 
tantôt  en  une  véritable  dégénéraiion  cireuse.  Celle-ci,  bien  plus  grave  que 
la  précédente,  résulte  de  la  coagulation  pendant  la  vie  du  contenu  de  la 
libre  musculaire;  dans  cet  état,  le  muscle  apparaît  au  microscope,  trans- 
parent comme  du  verre,  brillant,  légèrement  opalescent,  et  tout  à  fait  cas- 
sant. Cette  coagulation,  provoquée  par  le  désordre  de  la  nutrition  géné- 
rale et  surtout  par  Télévation  de  la  température,  amène  la  destruction  des 
fibres  altérées.  La  dégénération  cireuse  a  été  vue  par  Hoffmann  dans 
les  adducteurs  de  la  cuisse  (75  fois  sur  107  cas),  dans  les  muscles  droits 
abdominaux  (87  fois  sur  127  cas),  dans  les  muscles  pectoraux  (:29  fois  sur 
77  cas),  dans  les  muscles  de  la  langue  (13  fois  sur  8â  cas),  dans  le  dia- 
phragme (16  fois  sur  ^^2  cas),  et  enfm  un  certain  nombre  de  fois  dans  les 
muscles  larges  de  l'abdomen,  le  grand  fessier,  le  couturier,  le  sterno-mas- 
toîdien,  les  scalènes  et  les  intercostaux.  —  Ces  altérations  sont  plus  ou 
moins  complètement  réparables  selon  leur  nature  et  leur  degré  ;  la  dégé- 
nératîon  cireuse  peut  avoir  pour  conséquences  des  ruptures  et  par  suite 
des  hémorrhagies,  et  même  la  suppuration  des  muscles  (2  cas  d*Hoffroann, 
dans  le  grand  fessier). 

Bcco«<c  i^ériode.  Bé|^ratioii.  —  La  période  d'état  de  Tulcération  et 
celle  qui  est  nécessaire  à  sa  réparation  peuvent  égaler  à  elles  deux  le 
maximum  du  premier  stade,  de  sorte  que  sur  les  cadavres  d'individus 
ayant  succombé  pendant  la  sixième  semaine,  on  peut  rencontrer,  à  côté  de 
cicatrices  parfaites,  des  ulcérations  encore  pigmentées  ou  même  incom- 
plètement fermées.  L'ulcération  une  fois  formée  expose  à  deux  dangers, 
l'HÉvonmiAGiE  par  érosion  des  vaisseaux,  et  la  perforation  par  niplure 
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du  fond  de  l'ulcère;  ce  dernier  accident  est  ordinairement  suÎTi  d*nne  pé- 
ritonite généralisée  ;  parfois  cependant  l'inflammation  reste  circonscrite 
et  ne  s'étend  pas  à  la  totalité  de  la  séreuse. 

La  ciCATRiSATiox  commeuce  d'ordinaire  dans  la  quatrième  semaine  ;  après 
une  détersion  complète  de  la  perte  de  substance,  les  bords  décollés  de- 
viennent adhérents,  en  même  temps  qu'ils  prennent  une  teinte  pâle  et 
diminuent  d'épaisseur;  la  couche  conjonctive  mince  qui  recouvre  la  mus- 
culeuse  au  fond  de  l'ulcération  s'épaissit,  devient  blanchâtre  et  s'unit  à 
la  membrane  marginale;  la  solution  de  continuité  est  alors  fermée  par  une 
plaque  d'apparence  séreuse,  sur  laquelle  la  muqueuse  voisine  s'avance  de 
la  périphérie  au  centre;  ce  travail  de  réparation  peut  se  prolonger  jusque 
dans  le  cours  du  troisième  mois;  enfîn  l'épithélium  et  même  les  villosités 
sont  reproduites  sur  les  plaques  cicatricielles,  mais  l'intestin  reste  à  leur 
niveau  plus  mince  et  partant  plus  fragile.  En  raison  même  du  mode  sui* 
vant  lequel  elle  a  lieu,  cette  cicatrisation  n'est  jamais  suivie  de  rétrécis- 
sement. —  Pendant  que  ce  travail  est  accompli,  les  glandes  vésentêri- 
QUES  diminuent  de  volume  par  résorption  des  produits  infiltrés;  il  n'est 
pas  rare  que  dans  ce  mouvement  de  retrait  elles  arrivent  au-dessous  de 
leur  volume  normal,  et  on  les  retrouve  sous  forme  de  petits  corps  solides 
d'un  gris  d'ardoise;  parfois,  au  contraire,  l'infiltration  persiste,  se  caséifie, 
et  subit  plus  tard  Tincrustation  calcaire.  —  La  rate  perd  sa  tuméfaction, 
et,  vers  la  septième  semaine,  elle  est  ramenée  à  ses  dimensions  premiè- 
res; l'enveloppe  est  ridée  par  suite  de  la  distension  qu'elle  a  subie,  le 
tissu  est  flasque  et  décoloré;  il  contient  parfois  des  infarctus  hémorrha- 
giques.  —  Alors  même  que  la  réparation  des  ulcères  suit  un  cours  nor- 
mal, il  peut  se  développer  dans  l'intestin,  surtout  dans  les  côlons,  une 
inflammation  secondaire  superficielle  (croupale)  ou  interstitielle  (diphthé- 
rique),  qui  dans  certains  cas  atteint  aussi  la  vésicule  biliaire;  cette  lésion 
est  assez  souvent  observée  chez  les  individus  qui  meurent  tard,  après  l'ac- 
complissement total  du  processus  typhique. 

Les  POUMONS  sont  atteints  d'hypostase  ou  de  splénisaiion,  on  y  retrouve 
plus  accentué  le  catarrhe  de  la  première  période,  quelquefois  aussi  des 
foyers  de  pneumonie  fibrineuse  ;  le  larynx  est  intact,  ou  bien  il  présente 
à  leur  maximum  d'intensité  les  lésions  ulcéreuses  et  nécrosiques  du 
laryngo-typhus.  —  Dans  quelques  cas,  I'œsophage  et  le  pharynx  sont 
parsemés  d'ulcérations;  en  revanche,  Thyperémie  considérable  que  pré- 
sente, durant  le  premier  stade,  la  muqueuse  gastrique  (surtout  dans  le 
grand  cul-de-sac)  disparaît  avec  le  gonflement  de  la  rate.  —  Les  reins 
sont  parfois  atteints  d'une  néphrite  plus  ou  moins  étendue.  —  le  ramollis- 
sement du  CŒUR  est  plus  marqué,  le  tissu  n'est  pas  seulement  mou,  il  est 
atteint  de  dégénérescence  graisseuse  ou  d'infiltration  granuleuse.  —  Le 
SANG  présente  au  maximum  les  altérations  qui  suivent  la  désassimilation 
excessive  (marasme),   entre  autres  Vinopexie;  comme  conséquence,  il 
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n'est  pas  rare  d*observer  des  thromboses  dans  les  veines  périphériques, 
notamment  dans  les  crurales  et  les  sinus  cérébraux,  et  ces  thromboses 
peuvent  devenir  à  leur  tour  le  point  de  départ  d'un  redoutable  accident, 
savoir  d'une  embolie  pulmonaire. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE   (1). 

Le  début  varie  à  ce  point  qu'une  description  didactique  ne  peut 
prétendre  eu  indiquer  tous  les  modes  ;  il  convient  tout  au  moins  de  si- 

(1)  Traités  généraux  déjà  cités. 

Voîi  Pommer,  Heùlelberg  Idin.  Annalen^  18i6.  —  Dobler  und  Skoda,  Oeslerreichische 
med.  Jahrb.^  1837.  —  Roger,  Ardi,  gén.  de  méd.,  1840.  —  Lombard,  Cai,  med,  Paris, 
18ii.  —  Traube,  Ann.  des  Charité-KrankeiUiauseSy  1850.  —  Tomowitz,  Zeits.  derK.K. 
Gesells.  der  AerUe  su  \Vi>w,  1851.  —  Ruhle,  Gumburg'n  Zeits.,  1852.  —  Zimmermann, 
Deutsche  KUnik,  1852.  —  Thierfelder,  Archiv  /*.  physiol.  Ileilk.,  1850.  —  Wunderlich, 
Ardûv  f.  physiol.  Heilkunde,  1857.  —  ArcIUv  der  Heilkunde,  18G1.  —  Uhle,  ArcJiiv  f. 
fkysiol,  HeiUsmidef  1859.  —  KERSCHENT£iN£R,//c)ii6iM(/P/6tf/er'«Zet<s.,  1850.  —  Uaug, 
Beobachtungen  aus  der  med.  Klinik  des  Prof.  Gietl.  Munchen,  1860.  —  Thore,  Obs. 
d^haUucinations  développées  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  (Aim,  nxéd.'psgciiolog., 
1853).  —  Uelin,  Sur  les  érysipèles  des  typhisés  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1852). 

—  Zdccàrini,  Ueber  den  Gesichtsrothlauf  im  Typhus  (Wietter  med,  Wochen.,  1853).  — 
TMnuAL,X>e  quelques  pseudo-perforations  ititestinales  {Union  méd.,  1853).  —  Trotter, 
Albuminous  urine  in  continued  Fever  (the  Lancet,  1854).  —  Dicenta,  Waiimefimun- 
gen  uber  typhoïde  Krankheiisformen  (Deutsche  Klinik,  185i).  —  Hônigsberg,  Dos  papu- 
lôm  Exanthem  im  Abdominal  typhus  (Zeitsch,  der  Wiener  Aente,  1855.  —  Brochin,  Du 
délire  et  de  ses  rapports  avec  les  altérations  anatomiques  de  l'encépliale  dans  la  fièvre 
typhoide  (Gask,  hôp.,  1855).— Ar an.  Contracture  essentielle,  etc.  {Union  méd.,  1855).  — 
Haas»  Ueber  die  typhosen  Darmblutungen.  Erlangen,  1855.  —  Traube,  Bemerkungen 
uber  die  Pneumonie  {Deutsche  Klinikj  1855).  —  Salzer  und  Reuliug,  Bericht  aus  lias- 
se'i  Klinik,  {Deutsdie  Klinik,  1856).  —  Golliac,  Sur  les  phénomènes  qui  se  montrent  du 
côté  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  dans  les  fièvres  typhoïdes  (Goi.  hôp.,  1856).  — 
Tbodsseau,  Du  délire  consécutif  (Gai.  hôp.,  1856).  —  Bourdon,  De  la  péritonite  saw 
perforation  itUestinale  {Union  méd.,,  1856).  —  Mullerklein,  Darmblutungen  bei  Typhus 
{Bayer.  ànU.  Inlellig.  Blatt,  1857  ).  —  Brattler,  Beitrag  %ur  Urologie  im  kranken 
Zuilande.  Munchen,  1858.  —  Krafft,  Ein  Fall  von  Ileotyplms  mit pustulosemExantliem 
[VerkandL  der  pliysik,  med.  Gesells.  %u  Wûnburg,  1859). 

Vhle,  Ueber  den  Typhus  abdominalis  der  àlteren  Leute  {Wunderlich's  Ardûv,  1859;. 

—  HÉrard,  Ulcération  du  larynx,  etc.  {Union  méd.,  1859).  —  Marescu,  Einige  Fiille 
rofi  Geistes-Stôrung  im  Verlauf des Typfius{Zeits.der  Wiener Aerite,iHbQ).  —  Schwarze, 
Ueber  die  Erkrankungen  des  Gehôrorgans  im  Typhus  {Deutsche  Klinik,  1861).  —  Bier- 
BÂDM,  Darmblutung  im  Typhus  {Preuss.  Med.  Zeitung,  1832).  —  Fiedler,  Ueber  dos 
Yerhalten  des  Fàtalpulses^  tur  Temperatur  und  %um  Puise  der  Mutter  bei  Typhus  ab- 
éominaliM  {Archiv  der  Heilkunde,  1862).  —  Beau,  Gai.  hôp.,  1863.  —  Limousin,  Du  dé- 
lire  mgu  symptamêtiquede  la  fièvre  typhoïde^  etc,  {Arch.  gén.  de  méd.,  1803).  —  Thomas, 


758  POISONS  MORBIDES  HUMAINS. 

gnaler  les  principales  éventualités  cliniques,  afin  de  prévenir  de  regret- 
tables erreurs.  Suivant  qu'il  y  a  ou  non  des  prodromes,  on  peut  distin- 
guer deux  groupes  de  faits,  mais  le  début  avec  prodromes  n'est  pas 
toujours  le  même. 

Dans  certains  cas,  les  prodromes  sont  constitués  par  un  malaise  géné- 
ral, par  un  défaut  d'entrain  qui  s'accentue  chaque  jour  davantage,  par  de 
la  céphalalgie,  de  l'insomnie  ou  un  sommeil  agité  de  rêves  pénibles;  sou- 
vent aussi  il  y  a  du  vertige,  des  douleurs  dans  les  membres,  des  épistaxis, 
et  les  choses  vont  ainsi  pendant  un  temps  qui  varie  de  quelques  jours  à 
deux  ou  trois  semaines,  jusqu'à  l'apparition  d'une  fièvre  qui  dure,  on  jus- 
qu'à ce  que  le  manque  de  forces  oblige  le  patient  à  rester  au  lit.  —  Ailleurs 
les  prodromes  consistent  dans  le  développement  d'un  catarrhe  gastrique, 
apyrétique  ou  fébrile  ;  ce  mode  d'invasion,  déjà  plus  rare  que  l'autre,  est 
fort  trompeuri;  non-seulement  les  phénomènes  sont  de  tous  points  sem- 


Beitriige  %ur  KenninUs  der  TemperaturverhaltnUse  beim  AMominai-Typhuê  (Arekiw  der 
ffeilkunde,  1804).  —  Fritz,  Étude  clinique  sur  diven  symptâmeg  spinaux  observés  dmts 
la  lièvre  typhoidty  thèse  de  Paris,  1864.  —  Ta  aube,  V^fer  nervôse  HeiserkeU  beim  Tif- 
phus  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1884).  —  Fischer,  Ein  Beitrag  *ur  Lehre  von  Larpa- 
Affectionenbeim  Typhus  (Berlin,  kUn.  Wodten.,  1864).  —  Bots  de  Lourt,  Gasette  M- 
dom,^  1863.  —  Seké,  De  la  disparition  des  cMorures  et  de  la  d^mknutUm  des  phosphO' 
tes  dans  les  urines^  comme  signes  pathognom.  delà  fièvre  typhoïde  (Ga%.  hâp.^  1864).  — 
MuRCHisoif,  On  the  cerebro-spinal  symptoms,  etc,{the  Lancet,  1865).  —  J.SiH08f,[7iiioii 
mêd.,  1865. 

Mazeron,  Étude  clinique  sur  les  taches  et  les  éruptions  de  la  fièvre  typhoïde,  thèse*  de 
Paris,  1866.  —  Naumn,  Des  accidents  laryngés,  etc.,  thèse  de  Paris,  1866.  —  Lacaus* 
SADE,.  Abcès  du  larynx,  etc.  {Ga%,  hâp.,  1866).  —  Rochet,  De  Ventérorrhagie  dans  la  fièvre 
typhoidcy  thèse  de  Strasbour^^,  1866.  —  SAUfT-AuBOf,  De  Vhémwrrhagie  tn^etrinoie,  thèse 
de  Paris,  1866.  —  Motet,  Troubles  vésaniques  masquant  le  début  d^une  fièvre  typhoUt 
(Gai.  hôp.,  1866).  —  Duchek,  Ueber  einige  seltene  Him  und  Nervenersdtehwngen  im 
Yerlaufe  des  Typhus  (Wochenblatt  der  Gesell.  der  Wiener  Aente,  1866).  —  Stbinmb- 
mer,  Fall  von  wiederholt  auftretenden  Embolien  nach  Typhus  abdominalis  {Hamiov, 
Zeits.  fur  Hetlk.,  1866).  —  Stuxé,  Fatal  periionitis  in  typhold  fever  {American  Joun. 
of  med.  Se,  1866).  —  ScmfEn>ER,  De  laryngis  morbis  in  ileo-typho,  BeroUni,  1867.  — 
Thomas,  Archiv  der  Heilkunde,  1867.  >-  Johnson,  On  the  diarrhcsa  ofenterk  or  typkoU 
fever  (British  med.  Journ.,  1867).  —  Miller,  On  the  range  of  température  m  tyfkiÊS 
and  enteric  fever  (Brit.  and  foreign  med.  chir,  Review,  1868).  —  Uebeet,  De  morbis 
ileolyphi  decursum  perturbantibus.  Berolini,  1868.  —  Bouraoa,  Sur  les  trosMes  inld- 
lectuels  qui  s^observent  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ou  pendant  la  convalescence, 
Uièse  de  Paris,  1867.  —  Brissaud,  Thèse  de  Paris,  1867. 

Reowood,  Cases  illustrative  of  the  température  and  ils  relation  to  the  respiration  esd 
puise  in  typhoid  fever  (The  Lancet,  1868).  —  Beddoe,  A  somewhat  peculiar  case  of  fe- 
ver {Edinb,  med.  Journal,  1868).  —  Imiieriiann,  Zur  Therie  der  Tagesschwanhmg  im 
Fieber  des  Abdominaltyplius  (Ardi.  f.  klin.  Med.,  1869).  —  Bollenat,  De  la  tenter*- 
ture  dans  lafiètre  typhoide,  iUkse  de  Paris,  1869.  —  Oppolzer,  BescAo/fenAetf  des  Vtms 
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blables  à  ceux  du  catarrhe  de  l'estoniac,  mais  j*ai  vu  déjà  plusieurs  fois 
que  la  médication  vomitive  produit  en  cette  circonstance  un  soulagement 
aussi  net  que  dans  l'embarras  gastrique  simple;  seulement  cette  amélio- 
ration tfest  que  temporaire,  elle  dure  vingt-quatre,  quarante-huit  heures 
au  plus  ;  puis  la  céphalalgie,  le  malaise  reparaissent  avec  la  fièvre,  et  la 
maladie  prend  dès  lors  les  caractères  du  typhus  abdominal.  Dans  ces  cir- 
constances, un  diagnostic  précoce  ne  peut  être  tenté  que  d'après  la  con- 
stitution médicale  régnante,  d'après  les  chances  de  contagion,  l'âge  de 
l'individu,  et,  si  l'on  observe  dans  une  grande  ville ,  surtout  à  Paris, 
d'après  la  considération  de  l'acclimatement.  —  Un  autre  mode  d'invasion, 
plus  rare  encore,  simule  le  début  d'une  fièvre  intermittente;  avec  ou  sans 
malaise  précurseur,  la  fièvre  éclate  par  un  frisson  ;  mais,  au  lieu  d'être 
continue,  elle  cesse  après  quelques  heures,  et  il  y  a  ainsi  pendant  trois 
à  cinq  jours  des  accès  intermittents;  dans  l'intervalle,  le  malade  conserve 


beim  Typkui  {Wien,  allg,  med,  Zdt.^  1809).  —  Clément,  Tremblement  génèraliêé,  etc, 
{Lyoti  médL,  1869).  —  Heskt,  ùoi  Che\fne-Sioket^9che  ReipiraiioM-phminnen  (Wiener 
med.  Pruet^  1860).  —  Dutheil,  De  Vœdème  de  la  glotte^  etc,^  thèse  de  Paris,  1869.  — 
Màecewald,  Drei  Folle  van  Darmblutungen  bei  Ileotyphus.  Berlin,  1869.  —  Mobin,  De9 
perforations  inteitinales  dan$  le  cours  de  la  fièvre  typhoide^  thèse  de  Paris,  1869.  —  Cl. 
EiCH,  Lanjngotyphus.  Trachéotomie,  Heilung  (Berlin,  klin.  WocAen.,  1869.)  — Beck,  £a- 
ryngotomie,  ete,  {Wwnburger  Yerhanil.j  1869).  — Pachiutr,  ZweiFàllevon  Typhus  mit 
seltenen  ConvpUeationen  (eodem  loco,  1869).  —  De  Broen,  Laryngite  nécrosante,  etc. 
{Preneméd.betge,id&è).^GiLUkM,Mê9ne»i^et{eodem  loco,i9fl»).-'  LnnoNER,  Ueber 
einen  Typkusféllmit  eigenthumlkken  GehimsympUmen  {Zeits.f.Parasitenkunde,  1869;. 

—  DiJPftEi,  Paralysie  des  membres  inférieurs^  etc.  (Arch,  méd.  belges,  1869).  —  Jeu* 
NEB,  Typkoid  fever;  Perforation  of  intestine,  local  peritonitis;  abscess  disdutrging 
through,  abdominal  walls;  recovery  {the  Lancet,  1869).  —  Delaire,  Abcès  du  foie,  etc. 
{Ga%.  hàp,,  1869).  —  Haseins,  Perforation  (Boston  med,  and  surg.  Joum.,  1869).  — 
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de  la  céphalalgie,  de  rabattement,  du  vertige,  des  tiatements  d'oreilles, 
et  ces  symptômes  peuvent  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic;  en  outre, 
pendant  les  accès,  la  température  reste  bien  inférieure  au  degré  qu'elle 
atteint  dans  l'intermittente  légitime,  elle  ne  dépasse  guère  38  degrés  ou 
38%5. 

L'invasion  sans  prodromes  peut  être  tout  à  fait  brusque,  eu  tout  cas  elle 
est  rapide  ;  la  fièvre  est  le  premier  phénomène,  et  vingt-quatre  heures 
suffisent  pour  faire  succéder  à  un  état  de  santé  parfait  en  apparence,  un 
état  de  maladie  qui  rend  le  séjour  au  lit  impérieusement  nécessaire.  Cette 
fièvre  peut  débuter  par  un  frisson  unique  et  violent,  le  fait  est  rare;  le  plus 
ordinairement  il  y  a,  pendant  le  premier  ou  les  deux  premiers  jours,  de 
petits  frissons  répétés  ;  parfois,  enfin,  ce  phénomène  manque  tout  à  fait. 
Une  fois  la  fièvre  allumée,  il  peut  s'écouler  quelques  jours  avant  que  les 
phénomènes  caractéristiques  du  typhus  soient  accusés;  pendant  cette  pé- 
riode douteuse,  le  diagnostic  a  à  compter  avec  toutes  les  maladies  à  début 
fébrile  brusque;  l'examen  du  malade  permet  d'éliminer  promptement  les 
phlegmasies  viscérales,  mais  il  reste  le  groupe  des  fièvres  éruptives,  et  si 
l'on  néglige  le  thermomètre,  il  n'est  pas  possible  de  se  prononcer  avant  un 
délai  égal  au  maximum  des  périodes  d^invasion  de  chacune  de  ces  fièvres; 
si  l'on  pratique  une  exploration  thermométrique  régulière,  on  pourra  le 
plus  ordinairement  juger  de  la  situation  après  trente-six  ou  quarante-huit 
heures. 

Quel  que  soit  le  mode  d'invasion,  le  début  de  la  maladie,  au  point  de 
vue  de  la  supputation  des  jours,  doit  être  rapporté  au  moment  du  frisson, 
ou  à  la  première  élévation  thermique  ;  or,  quand  le  frisson  manque, 
cette  dernière  est  quelque  temps  méconnue;  en  outre,  dans  les  invasions 
à  prodromes,  il  est  loin  d'être  toujours  possible  de  retrouver  l'instant 
où  la  fièvre  a  commencé;  de  là,  dans  bon  nombre  de  cas,  une  incertitude 
chronologique  qui  explique  plusieurs  assertions  contradictoires  et  qui 
impose  une  grande  réserve  dans  l'appréciation  des  courbes  thermomé- 
triques. 

La  description  clinique  ne  peut  avoir  de  meilleure  base  que  l'évolution 
même  de  la  lésion  anatomique  ;  j'assigne  donc  à  la  fièvre  typhoïde  dcm 
périodes  t  l'une  d'iNFECTiON,  quî  Correspond  à  la  congestion,  à  l'infiltra- 
tion et  à  l'ulcération  des  plaques;  l'autre  de  réparation,  pendant  laquelle 
les  désordres  organiques  créés  par  le  processus  typhique  sont  réparés  dans 
leur  ensemble,  comme  la  lésion  intestinale,  en  particulier,  est  elle-même 
cicatrisée.  Malgré  son  nom,  cette  seconde  période  a  ses  dangers,  tout 
comme  le  stade  correspondant  du  choléra,  parce  que  la  réparation  peut 
être  incomplète,  déviée,  ou  même  provoquer  de  nouveaux  désordres. 
Cette  division  correspond  exactement  aux  deux  phases  principales  du  cycle 
fébrile  qui  caractérise  la  maladie,  et  les  périodes  cliniques  présentent  na- 
turellement dans  leur  durée  respective   les  mêmes   oscillations   que  les 
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stades  anatomiques;  c'est-à-dire  que  la  première  période  est  comprise 
entre  un  minimum  de  quatorze  et  un  maximum  de  vingt-huit  jours,  tan- 
dis que  la  seconde  oscille  entre  sept  et  vingt  et  un  jours. 

Première  péri#dc.  tefeedoa.  —  A  partir  du  moment  OÙ  la  fièvre  est 
établie,  elle  a  les  allures  d'une  subcontinue,  et  elle  persiste  ainsi  pendant 
toute  la  durée  de  la  pyrexie,  marquant  par  sa  terminaison  lé  début  de  la 
convalescence.  Ce  fait,  pour  le  dire  à  Tavance,  domine  toute  la  thérapeu- 
tique :  le  patient  subit  l'influence  puissamment  dépressive  du  poison  ty- 
phique  ;  il  est  exposé,  du  fait  de  la  lésion  intestinale,  à  des  spoliations 
diarrhéiques  souvent  fort  abondantes  ;  il  est  nourri  par  un  sang  profondé- 
ment altéré  ;  il  est  infecté  secondairement  par  la  résorption  des  produits 
d'une  désassimilation  excessive;  et  par-dessus  tout  cela,  il  doit  faire  les 
frais  d'une  consomption  fébrile  dont  la  durée  minimum  est  de  vingt  et  un 
à  vingt-cinq  jours.  On  peut  donc  facilement  pressentir  le  caractère  tou- 
jours adynamique  de  la  maladie,  et  que  l'indication  thérapeutique  fonda- 
mentale doit  être  constamment  cherchée  dans  l'état  des  forces. 

Lorsqu'il  y  a  une  période  prodromique,  les  premiers  symptômes  sont 
constitués  par  l'exagération  de  ces  phénomènes  initiaux  ;  dans  les  cas 
contraires,  ils  apparaissent  en  même  temps  que  la  fièvre  prend  nais- 
sance. 

Une  cÉPHALiiLGiE  violente,  principalement  frontale,  des  tintements  et 
des  hourdonnements  d'oreiUeSy  parfois  de  la  pholophobiey  de  Vobtusion  in- 
ieHedueUây  un  ÀBATTEMEiiT  rapide,  souvent  des  épistaxis  de  nombre  et 
d'abondance  variables,  sont  les  symptômes  primordiaux.  Il  se  peut  que, 
dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours  le  malade  ait  encore  assez  de  force 
pour  se  tenir  debout  ou  au  moins  pour  s'asseoir  sur  son  lit,  mais  même 
alors  le  caractère  adynamique  de  la  pyrexie  apparaît  nettement;  le  patient 
est  aussitôt  pris  de  vertiges,  il  trébuche  sur  ses  jambes,  il  pâlit,  et  son 
habitus  extérieur  est  alors  tellement  caractéristique  qu'il  suffit  souvent 
pour  déceler  la  maladie.  Dans  tous  les  cas,  il  va  une  sensation  pénible  de 
brisement  et  d'impuissance  dans  les  membres  ;  mais  certains  individus 
accusent  de  véritables  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  dans  les 
lombes  (forme  dite  rhumalismale)^  et  parfois  on  voit  succéder  à  ces 
symptômes  une  paraplégie  temporaire  ou  persistante  (paraplégie  précoce 
An  typhus),  qui  est  due  soit  à  une  congestion  méningo-spinale,  soit  à  une 
inflaïamation  véritable  (Ferriar,  Piorry,  Kôhler).  Ces  faits  sont  plus  ex- 
<:eptionnels  encore  dans  la  fièvre  typhoïde  que  dans  la  variole. 

Avec  la  fièvre,  la  prostration  et  la  douleur  de  tête,  ou  peu  après,  appa- 
raissent les  symptômes  de  1' appareil  digestif.  L'appétit  est  totalement 
perdu,  la  soif  est  vive,  le  goût  est  mauvais,  fade  ou  amer,  la  langue  est 
chargée  d'un  enduit  blanchâtre;  elle  peut  être,  dans  les  tout  premiers 
jours,  large,  étalée  et  humide,  et  montrer  même  sur  ses  bords  latéraux 
lesempreintes  des  dents;  mais  cet  état,  qui  manque  souvent,  n'est  que 
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momentané,  et  bientôt,  dès  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour,  la  langue 
présente  des  particularités  caractéristiques  qui  vont  s'accentuanl  toujours 
plus.  Elle  se  sèche  plus  rapidement  que  dans  les  autres  maladies  aiguës, 
elle  devient  étroite,  effilée,  en  même  temps  Tenduit  épithélial  q«î  la  re- 
couvre se  détache  de  la  pointe  et  des  bords,  de  sorte  que  la  partie  cen- 
trale restée  blanche  ou  blanc-jaunâtre  est  entourée  d'une  lone  rouge-vif 
disposée  comme  un  triangle  isocèle  à  base  postMeure  ;  dans  d'autres 
cas,  c'est  au  contraire  sur  le  centre  de  l'oigne  que  l'enduit  disparaît,  et 
cette  région  moyenne  tranche  comme  un  V  rougeàtre  au  milieu  de  b 
couche  blanche. 

Il  peut  arriver  que  la  diarrhée  existe  dès  le  début,  mais  ce  n'est  vrai- 
ment pas  la  règle,  à  moins  que  le  malade  n'ait,  pris  quelque  purgatif;  les 
deux  ou  trois  premiers  jours,  la  constipation  est  ordinaire,  puis  les  ma- 
tières deviennent  semi-molles  et  elles  ne  sont  plus  moulées;  enfin  appa- 
raissent les  selles  liquides,  dont  la  fréquence,  variable  chez  les  divers  ma- 
lades, va  croissant  jusque  vers  le  milieu  ou  la  fin  de  la  seconde  semaine. 
Les  matières  sont  abondantes,  fluides,  d'une  couleur  jaune-ocre  presque 
caractéristique  ;  elles  ont  une  odeur  très-forte,  une  réaction  alcidine,  et 
forment  parle  repos  deux  couches  distinctes  :  la  supérieure,  liquide,  ren- 
ferme beaucoup  de  sels,  des  matières  extractives  provenant  de  la  bile,  de 
l'épi thélium,  des  noyaux  libres,  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésien,  et  de  la  graisse  sous  l'aspect  d'une  masse  finement  ponctuée; 
la  couche  inférieure,  plus  consistante,  contient,  avec  des  éléments  ana- 
logues, une  quantité  de  concrétions  molles,  jaunâtres,  constituées  par  un 
mélange  de  graisse,  d'albumine,  de  pigments  et  de  sels  calcaires  (Simon, 
Zimmermann).  D'après  Rallier,  les  déjections  typhoïdes  contiendraient  en 
quantité  considérable  un  micrococcus  jaune-brunâtre  à  grosses  cellules  que 
iaculture  artificielle  démontre  appartenir  au  Rhizopus  nigricams  d'Ehren- 
berg,  et  de  plus  un  micrococcus  incolore  à  petites  cellules  que  la  culture 
permet  de  rapporter  au  Penillicium  crustaceum.  Le  plus  ordmairement  le 
nombre  des  selles,  même  dans  le  moment  où  elles  sont  le  plus  fréquentes, 
ne  dépasse  guère  six  à  dix  par  jour;  elles  ont  lieu  sans  efforts,  ne  pro- 
voquent aucune  douleur;  mais  dès  que  la  diarrhée  existe  on  peut  percevoir 
par  la  palpation  de  la  région  iléo-caecale  un  gargouillement  plus  ou  moins 
prononcé.  Ce  bruit,  qui  est  produit  par  le  conflit  des  matières  liquides 
avec  les  gaz  intestinaux,  n'a  point  la  valeur  diagnostique  qui  lui  a  été 
longtemps  assignée;  il  indique  simplement  que  le  malade  a  ou  vient  d'a- 
voir la  diarrhée. 

Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  la  lésion  de  l'intestin  donne  lieu  à  des 
douleurs  abdominales  spontanées  ;  la  pression  même  est  indolore  sur  h 
plus  grande  partie  du  ventre,  mais  dans  la  fosse  iliaque  inrile  elle  suscite 
une  DOULEUR  à  peu  près  constante,  qui  est  assez  vive  pour  provoquer  une 
contraction  du  visage  chez  les  malades  déjà  plongés  dans  le  coma.  Ce 
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symptôme,  qui  est  plus  ou  moins  précoce,  peut  persister  au  delà  de  la 
seconde  semaine,  pendant  toute  la  durée  de  la  première  période.  Avec  la 
diarrhée,  avec  la  dookur  iléo-cœcale  apparaît  un  météorisme  qui  doit  à 
sa  constance  une  valeur  sémiologique  positive.  Ce  phénomène  commence 
à  être  appréciable  dans  les  derniers  jours  de  la  première  semaine,  il  va 
croissant  pendant  la  seconde  ;  et  quand  l'évolution  du  processus  typhique 
est  achevée,  il  peut  subsister,  même  augmenter  encore,  au  point  de  con- 
stituer, par  la  gène  qu'il  apporte  à  l'action  du  diaphragme,  un  des  dangers 
de  la  seconde  période.  Le  météorisme  est  dû  à  l'atonie  des  tuniques  mus- 
culaires de  l'intestin  ;  il  est  en  rapport  direct  avec  les  progrès  de  l'étendue 
de  la  lésion,  comme  aussi  avec  la  prostration  et  l'adynamie  du  patient; 
lorsqu'il  persiste  ou  s'accroît  encore  durant  le  stade  de  réparation,  il  est 
entièrement  imputable  à  la  paralysie  intestinale. 

Au  début,  le  vomissement  est  rare,  sauf  dans  les  cas  à  prodromes  gas- 
triques; il  est  un  peu  plus  fréquent  chez  les  enfants,  mais  en  somme  il  ne 
doit  occuper  qu'une  place  secondaire  dans  la  symplomatologie  initiale  de 
la  maladie.  Lorsque  les  choses  marchent  régulièrement,  le  vomissement 
Eût  complètement  défaut  durant  toute  la  première  période;  quand,  par 
exception,  il  est  observé,  il  tient  ou  bien  à  une  simple  intolérance  pour  une 
boisson  ou  un  médicament,  ou  bien  à  un  catarrhe  gastrique  intercurrent^ 
ou  bien  à  l'extension  de  la  lésion  typhique  dans  l'estomac,  ou  bien  enfin  à 
une  méningite  commençante.  Ces  deux  dernières  éventualités  sont  sans 
comparaison  les  plus  rares. 

Le  GONFLEMENT  DE  LA  RATE  n'cst  pas  uu  phénomène  initial,  mais  il 
est  ordinairement  appréciable  dès  le  cinquième  ou  le  sixième  jour.  La 
rate  tuméfiée  se  développe  plutôt  dans  le  sens  horizontal  que  dans  le  ver- 
tical; et  si  l'on  ajoute  à  cela  qu'elle  est  en  même  temps  ramollie,  on 
conçoit  facilement  que  ce  symptôme  soit  appréciable  par  la  percussion 
bien  plutôt  que  par  la  palpation.  La  tumeur  de  la  rate  persiste  pendant 
toute  la  première  période,  elle  commence  à  diminuer  dès  le  début  de  la 
seconde. 

Bon  nombre  de  malades  sont  affectés  dès  les  premiers  jours  d'une  an- 
gine GATARRHALE  qui  occupo  principalement  les  amygdales  ;  comme  ces 
organes  sont  extrêmement  riches  en  vaisseaux  lympathiques,  et  que  leur 
structure  est  fort  analogue  à  celle  des  glandes  de  Peyer  (Frey),  cette  dé- 
termination ne  doit  pas  être  tenue  pour  une  complication  fortuite,  mais 
bien  pour  un  des  éléments  propres  du  processus  typhique.  Dans  quelques 
cas,  cette  angine  égare  momentanément  le  diagnostic,  parce  qu'elle  est  le 
ptemier  et,  pendant  deux  ou  trois  jours,  le  seul  symptôme  de  la  fièvre 
typhoïde  commençante. 

Dans  Tordre  chronologique  habituel,  les  phénomènes  subséquents  oc- 
cupent I'àppareil  RESPIRATOIRE.  La  séchcresse  des  fosses  nasales,  l'alté- 
ration plus  ou  moins  marquée  de  la  voix,  dénotent  le  catarrhe  des  voies 
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supérieures;  celui  des  bronches  est  révélé  par  des  râles  sibilants  et 
ronflants  de  nombre  et  d'étendue  variables,  et  par  une  expectoration  rare, 
visqueuse  et  spumeuse  ;  la  toux  est  ordinaire,  cependant  elle  peut  manquer, 
et  le  catarrhe  est  méconnu  si  Ton  n'a  pas  soin  d'ausculter  régulièrement 
le  malade.  Cette  détermination  bronchique  vient  puissamment  en  aide  au 
diagnostic,  soit  qu'il  s'agisse  de  décider  entre  une  fièvre  typhoïde  et  un 
catarrhe  gastro-intestinalj  soit  qu'il  s'agisse  de  fixer  la  signification  véri- 
table d'un  typhus  trèsAégei*  qui  s'écarte,  par  cette  bénigaité  même,  du 
tableau  ordinaire  de  la  maladie.  Il  importe  toutefois  de  ne  pas  exagérer 
l'importance  de  ce  phénomène;  le  catarrhe  bronchique  peut  exception- 
nellement faire  défaut  dans  la  fièvre  typhoïde  la  mieux  caractérisée;  et, 
ii'un  autre  côté,  un  catarrhe  intestinal  peut  coïncider  avec  un  catarrhe 
bronchique  sans  que  le  typhus  soit  en  cause;  le  fait  est  fréquent  dans  le 
catarrhe  généralisé  qui  a  été  appelé  fièvre  catarrliaky  i]  l'est  aussi  dans 
ïinfliienza  ou  grippe;  c'est  alors  d'après  Tétat  général,  d'après  fes  dé- 
sordres des  fonctions  cérébrales,  d'après  les  caractères  thermiques  de  la 
lièvre,  que  le  diagnostic  doit  être  posé. 

L'intensité  des  déterminations  broncho-pulmonaires  varie  considérable- 
ment chez  les.  divers  individus  et  dans  les  diverses  épidémies  ;  j'ai  dit  que 
ce  catarrhe  peut  manquer,  le  fait  est  très-rare  ;  ailleurs  il  est  si  peu  ac- 
cusé qu'il  affirme  simplement  sa  présence  pendant  quelques  jours  sans 
modifier  en  rien  l'état  du  malade;  le  plus  souvent  il  a  une  intensité 
moyenne,  il  marche  de  pair  avec  les  phénomènes  abdominaux  et  les  cé- 
rébraux, et  le  pronostic  doit  prendre  en  égale  considération  ces  trois 
ordres  de  symptômes;  c'est  là  vraiment  la  forme  régulière,  la  forme 
commune  de  la  fièvre  typhoïde;  ailleurs  enfin,  les  déterminations  pulmo- 
naires sont  tellement  étendues,  tellement  graves,  qu'elles  dominent  la 
situation;  par  une  sorte  de  compensation,  les  accidents  abdominaux  sont 
moins  prononcés  que  dans  les  cas  ordinaires,  les  désordres  cérébraux 
sont  peu  accentués,  et  ils  sont  le  résultat  du  défaut  d'hématose;  enfin  le 
pronostic  est  entièrement  fondé  sur  Tétat  de  Tappareil  respiratoire  et 
sur  rimminence  de  l'asphyxie  ;  c'est  là  ce  que  bon  nombre  d'auteurs  ont 
appelé  la  forme  tuoracique,  encore  bien  qu'il  s'agisse  tout  simplement 
d'une  prédominance  syraptomatique  et  non  pas  d'une  forme  morbide 
dans  le  sens  traditionnel  du  mot. 

Dans  le  même  temps,  c'est-à-dire  vers  la  fin  de  la  première  semaine  ou  le 
commencement  de  la  seconde,  apparaissent  les  désordres  cérébraux  et 
nerveux;  la  précocité,  le  degré  de  ces  symptômes  sont  variables,  mais 
leur  existence  est  constante  dans  les  formes  communes  de  la  maladie. 
Une  assertion  contraire  a  été  émise,  due  à  la  synonymie  erronée  qui  a  été 
établie  entre  les  termes  symptômes  cérébraux  et  délire;  sans  doute  il 
est  des  malades  qui  arrivent  au  terme  de  leur  pyrexie  sans  avoir  eu  le 
délire,  mais  ils  n'en  ont  pas  moins  présenté  certains  phénomènes  cérébro- 
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spinaux  dont  il  faut  tenir  compte.  En  fait,  les  douleurs  dorso-lombaires^ 
les  douleurs  des  membres,  les  cauchemars  qui  troublent  ou  empêchent  le 
sommeil,  Vindifférence  pour  les  personnes  et  les  choses,  Yapathie  intellect 
tuelley  la  lenlettr  des  réponses^  voilà  des  symptômes  constants,  imputables 
au  dérangement  des  fonctions  cérébro-spinales,  dont  ils  sont  les  premiers 
effets.  Un  peu  plus  tard,  du  septième  au  dixième  jour  dans  les  cas  d*in- 
tensité  moyenne,  apparaît  le  délire.  Dans  sa  forme  la  plus  ordinaire,  ce 
n'est  d'abord  qu'un  déb're  doux,  tranquille,  monotone,  souvent  nocturne. 
Pendant  le  jour,  le  malade  est  dans  la  somnolence  ;  il  sort  de  cet  état  s'il 
est  interpellé,  et  fait  le  plus  souvent  des  réponses  raisonnables  ;  mais  vers 
le  soir  il  commence  à  marmotter  des  paroles  incohérentes,  il  s'agite,  et 
ce  subdelirium  persiste  jusqu'au  matin  ;  à  ce  moment,  un  sommeil  de 
courte  durée  met  souvent  fin  au  trouble  del'idéation,  et  une  fois  réveillé, 
le  patient  retombe  pour  la  journée  dans  la  somnolence  tranquille  de  la 
veille,  ou  tout  au  moins  dans  un  état  de  stupeur  (tv^ç)  qui  a  valu  son 
nom  à  la  maladie.  A  un  degré  plus  accusé,  les  réponses  obtenues  sont 
justes  en  ce  sens  qu'elles  correspondent  bien  à  la  question  posée,  mais 
elles  ne  sojit  plus  exactes,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  temps  et  les 
lieux;  il  est  digne  de  remarque  que  le  malade  a  conscience  de  cette 
amnésie,  et  que  ce  sentiment  ajoute  grandement  au  trouble  et  à  la  confu- 
sion de  ses  idées.  Dans  d'autres  cas,  qui  appartiennent  encore  aux  formes 
communes,  les  perceptions  ou  les  conceptions  délirantes  sont  assez  puis- 
santes pour  provoquer  des  réactions  motrices,  et  au  délire  verbal  se  joint 
un  délire  d'action]  qui  nécessite  une  surveillance  rigoureuse  ou  mémo 
l'emploi  des  moyens  de  coercition. 

La  précocité  et  la  vivacité  de  ce  délire  ne  sont  pas  seulement  subor- 
données à  l'intensité  du  processus  typhique,  elles  le  sont  aussi  à  l'indivi- 
dualité du  patient;  les  sujets  débilités,  anémiques,  à  système  neneux 
impressionnable,  les  femmes  hystériques,  présentent  un  délire  plus  prompt 
et  plus  bruyant  que  les  sujets  de  conditions  opposées  ;  ce  fait,  qui  n'est 
pas  sans  importance  pour  Finterprétation  palhogônique  de  ces  accidents, 
est  observé  dans  toutes  les  maladies  aiguës.  —  Le  délire  qui  vient  d'être 
décrit  est  de  beaucoup  le  plus  commun  ;  il  dure  ordinairement,  avec  des 
oscillations  diverses,  jusqu'au  milieu  ou  à  la  fin  de  la  troisième  semaine, 
c'est-à-dire  jusqu'aux  premiers  jours  de  la  période  de  réparation. 

Plus  rarement  le  délire  a  le  caractère  du  délire  furieux;  Fidéation,  la 
parole,  l'action,  tout  est  désordonné  :  sous  le  coup  d'impulsions  irrésis- 
tibles, le  malade  est  un  danger  pour  lui-même  et  pour  ceux  qui  l'entou- 
rent; il  crie,  il  se  débat,  ses  yeux  sont  hagards  et  brillants,  sa  face  est 
rouge,  d'une  expression  sauvage,  et  les  accidents  arrivent  parfois  à  une 
telle  violence  qu'ils  reproduisent  fidèlement  le  tableau  de  la  manie  aiguë. 
Lorsque  ce  délire  violent  est  très-précoce  et  continu,  lorsqu'il  coïncide 
avec  une  température  très-élevée,  à  rémissions  faibles,  les  phénomènes 
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abdominaux  et  thoraciques  sont  pem  pronoiicéfi,  et  cette  manière  d'être 
de  la  maladie  constitue  la  tome  «lui^ee,  taqnèlle  peut  aboutir  très- 
promptement  au  coUapsus  et  à  la  mort  (voyez  fig.  74  et  7&X 

Avec  les  troubles  de  l'idéation  coïncident  souvent  d'autres  i  ■JinmiSES 
NERVEUX,  savoir  les  soubresauts  de  tendons,  la  convulsion  passagère  des 
muscles  de  la  face,  le  grincement  de  dents,  le  tremblement  des  jambes, 
les  secousses  momentanées  de  tout  le  corps,  des  contractures  partielles 
dans  les  membres,  bien  plus  souvent  dans  les  muscles  cervico-dorsaux. 
Ces  symptômes  spasmodiques  ne  manquent  jamais  totalement  lorsque  le 
délire  est  violent,  et  ils  complètent  le  tableau  de  la  forme  ataxique  ;  en 
revanche,  ils  sont  fort  peu  accentués  et  souvent  nuls  dans  les  formes 
communes,  à  subdelirium  ou  à  délire  tranquille.  Dans  quelques  cas  rares, 
on  observe  Tinégalité  des  pupilles  ou  le  strabisme;  si  ces  phénomènes 
sont  isolés,  ils  n*ont  aucune  signification  particulière;  mais  s'ils  coïncident 
avec  du  ptosis,  des  contractures  générales,  des  vonussements,  ils  doivent 
être  tenus  pour  les  signes  d'une  méningite  commençante. 

La  genèse  de  ces  symptômes  cérébro-spinaux  n'est  pas  complètement 
élucidée;  mais  on  sait  du  moins  que,  dans  Vimmense  majorité  des  cas,  ils 
ne  dépendent  ni  d'une  inflammation,  ni  d'une  hyperémie  des  centres 
nerveux;  ils  sont  la  résultante  de  causes  multiples,  action  nocive  du 
sang  infecté,  altération  de  la  nutrition  interstitielle,  influence  de  la  cha- 
leur anormale,  trouble  de  l'hématose,  toutes  conditions  qui  modifient 
rcxcitabilité  des  éléments  nerveux,  et  qui  trouvent,  au  bout  de  quelques 
Jours,  un  puissant  auxiliaire  dans  l'afl'aibiissement  et  l'anémie  produit^ 
par  la  consomption  fébrile.  On  conçoit  l'importance  de  cette  interpréta- 
tion pathogéniquc  pour  la  direction  du  traitement.  —  Pour  les  ac- 
cidents cérébraux  de  la  seconde  période ,  il  convient  d'être  un  peu 
moins  absolu,  et  cependant  même  alors  les  lésions  méningo-encépha- 
liques  sont  si  exceptionnelles  que,  sur  118  autopsies,  Griesînger  n'en  a 
observé  que  huit  cas. 

L'rniNE  a  les  caractères  de  Turine  fébrile;  elle  est  rare,  foncée  en  cou- 
leur, de  réaction  presque  toujours  acide,  riche  en  urée,  en  urates,  en 
matières  extractives  et  colorantes,  très-pauvre  en  chlorures.  L'augmenta- 
tion de  Yurée  et  des  urates  tient  à  la  consomption  fébrile  des  tissus;  la 
diminution  des  chlorures  est  imputable  au  défaut  d'ingestion  de  chlorure 
(le  sodium  et  surtout  aux  pertes  qui  ont  lieu  par  les  sueurs  et  par  les 
selles.  Ces  caractères  fondamentaux  persistent  durant  toute  la  première 
période,  et  on  les  retrouve  au  début  de  la  seconde,  si  la  fièvre  reste  forte; 
cependant,  d'après  Zimmermann,  l'augmentation  de  l'acide  urique  serait 
moins  durable  que  celle  de  Turée.  —  Dans  bon  nombre  de  cas,  l'urine 
contient  de  Tindigo  urinaire  {urogla\Acine\  et  souvent  en  assez  grande 
quantité  pour  que  la  simple  addition  d'acide  chlorhydrique  en  détermine 
l'apparition  ;  mais  il  n'y  a  aucune  relation  entre  la  présence  ou  l'absonoe 
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de  ce  produit  et  la  marche  ou  la  gravité  de  la  maladie.  —  La  proportion 
éesphosphales  varie  sans  doute  dans  les  différents  cas,  car  des  observa- 
teurs également  compétents  en  ont  noté,  les  uns,  Taugmeutation,  les  autres, 
la  diminution  ;  dans  cette  situation,  il  me  parait  difficile  de  regarder  la 
diminution  des  phosphates  comme  un  signe  pathognomonique  de  la  ma- 
ladie (Primavera  et  Prudente).  —  Frerichs  et  Staedeler  ont  signalé  la  kur 
âne  et  la  tyrasine,  et  d'après  les  observations  de  Griesinger,  la  présence 
de  ces  corps  est  constante  dans  les  cas  graves.  —  Souvent  l'urine  ren- 
ferme du  mucus,  de  Tépithélium  vésical  par  suite  d'un  état  catarrhal  de 
la  vessie,  et  par  exception  elle  contient  du  sang  provenant  des  voies  uri- 
naires  inférieures  ou  des  reins  (Ogle)./ —  Enfin,  dans  un  tiers  des  cas 
«nviron,  l'urine  est  aibumineuse.  Cette  albuminurie  n'a  par  elle-même 
aucune  signification  précise  ;  c'est  d'après  sa  durée  et  d'après  les  éléments 
microscopiques  de  l'urine  qu'on  peut  en  fixer  la  valeur  pronostique,  et  en 
saisir  la  cause,  congestion  rénale,  néphrite  catarrhale,  néphrite  parenchy- 
mateuse;  cette  dernière  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Ainsi  constitué,  vers  la  fin  du  premier  septénaire,  par  une  fièvre  subcon- 
tinue (dont  je  préciserai  bientôt  les  canictères),  par  un  catarrhe  intestinal, 
par  le  gonflement  de  la  rate  et  le  météorisme,  par  la  fluxion  bronchique, 
par  la  stupeur,  par  des  désordres  nerveux  plus  ou  moins  accusés,  et  par 
un  état  général  sérieux,  le  typhus  abdominal  achève  de  se  caractériser 
par  une  éruption  exanlhématique  qui  débute  en  général  du  septième  au 
neuvième  jour. 

L*EXANTHÈME  OU  ROSÉOLE  TYPHOÏDE  cst  représenté  par  des  taches  ro- 
sées de  la  grandeur  d'une  lentille  (taches  rosées  lenticulaires),  sans  saillie 
notable,  et  qui  s'effacent  complètement  par  la  pression  pour  reparaître 
immédiatement  a;^rès.  L'abondance  de  l'éruption  est  variable;  elle  peut 
être  bornée  à  quelques  taches  rarement  disséminées  sur  le  ventre,  sur  la 
base  de  la  poitrine,  la  face  interne  des  cuisses  ou  la  région  interscapu- 
laire;dans  d'autres  cas,  elle  occupe  toutes  ces  régions  à  la  fois,  peut 
même  s'étendre  aux  membres  supérieurs  ;  et  dans  deux  faits  que  j'ai 
observés,  l'un  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  l'autre  à  la  Maison  municipale 
de  santé,  l'exanthème  était  tellement  généralisé  et  tellement  nombreux 
qu'il  simulait  rigoureusement  celui  d'une  rougeole  discrète.  Pour  peu 
qu'elle  soit  abondante,  l'éruption  n'est  pas  produite  en  bloc,  elle  a  lieu 
par  poussées  successives  dont  la  durée  individuelle  est  de  trois  à  six 
jours  ;  les  taches  pâlissent  et  s'effacent  en  laissant  une  légère  pigmentation 
grisâtre,  et  l'on  n'en  observe  pas  de  nouvelles  après  le  vingtième  jour. 
Des  assertions  contradictoires  ont  été  émises  touchant  le  rapport  qui 
existe  entre  l'abondance  de  l'éruption  et  la  gravité  de  la  maladie;  pour 
moi,  je  n'hésite  pas  à  formuler  la  proposition  suivante  :  la  fièvre  typhoïde 
est  d'autant  moins  grave,  ou,  pour  dire  plus  exactement,  elle  aboutit  d'au- 
tant plus  sûrement  à  la  guérison  que  la  roséole  est  plus  abondante.  Je 
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n'entends  point  impliquer  par  là  une  compensation  entre  le  processus 
cutané  et  le  processus  intestinal,  c'est  de  l'hypothèse  pure;  je  veux  sim- 
plement constater  un  rapport  empirique  qui  n'est  démenti  par  aucune  de 
mes  observations  depuis  douze  années. 

Il  est  extrêmement  rare  que  l'éruption  rosée  manque  entièrement  : 
aussi  a-t-elle  une  valeur  diagnostique  considérable; elle  n'est  pourtant  pas 
un  signe  pathognomonique,  et  pour  deux  raisons  :  elle  peut  faire  défaut, 
et  elle  survient  comme  phénomène  exceptionnel  dans  la  granulose  aiguë. 

Dans  certains  cas  relativement  rares,  on  observe  avec  la  roséole,  ou  un 
peu  avant  elle,  une  éruption  de  taches  plus  laides,  de  couleur  gris-ar- 
doisé, ne  s'efTaçant  pas  par  la  pression,  et  dont  l'abondance  est  fort  va- 
riable. Ces  taches,  connues  sous  les  noms  détaches  hletieSy  pigmentaires^ 
ombrées  ou  ardoisées,  apparaissent  indifféremment  dans  les  cas  graves  et 
dans  les  cas  légers;  elles  sont  sans  importance  pour  le  pronostic,  et  n'ont 
pas  plus  de  valeur  au  point  de  vue  diagnostique,  car  je  les  ai  retrouvées 
dans  la  fièvre  intermittenle  et  dans  la  dysenterie. 

Toutes  les  fois  que  le  malade  a  des  sueurs  abondantes,  il  présente  une 
éruption  de  vésicules  miliaires  blanches  ou  sudamina,  qui  occupent  sur- 
tout les  aines,  les  aisselles,  les  parties  latérales  du  cou  et  le  tronc;  comme 
les  sueurs  sont  très-rares  avant  la  fin  du  premier  septénaire,  ces  vésicules 
coïncident  ordinairement  avec  les  taches  rosées  ;  en  raison  même  de  leur 
genèse,  elles  n'ont  aucune  signification  particulière. 

Il  n'en  est  pas  de  même  d'une  quatrième  éruption  constituée  par  des 
taches  de  sang  ou  pétéchies  (fièvre  péléchiale  des  anciens)  plus  ou  moins 
abondantes.  Ces  macules  ne  sont  pas  modifiées  par  la  pression,  parce 
qu'elles  sont  dues  aune  extravasation  hémorrhagique  ou  pseudo-hémorrha- 
gique;  lorsqu'elles  apparaissent  tardivement  vers  la  fin  de  la  pre- 
mière période  ou  le  commencement  de  la  seconde,  elles  sont  le  signe 
certain  d'un  péril  imminent;  elles  démontrent  en  effet,  ou  bien  que  la 
nutrition  des  capillaires  est  tellement  compromise  qu'ils  ne  peuvent  plus 
résister  à  la  pression  du  sang,  ou  bien  que  le  sang  est  altéré  au  point  de 
produire  une  transsudation  colorée  en  rouge  par  l'hématine  dissoute  (sang 
dissous  deHuxham);  souvent  alors  des  hémorrhagies  ont  lieu  par  diverses 
voies,  des  plaques  ecchymoliques  apparaissent  à  la  peau,  les  sudanimase 
remplissent  de  sérosité  rouge  (miliaire  rouge),  et  la  forme  hémorrhagique 
est  constituée  avec  toute  la  gravité  que  nous  lui  avons  reconnue  dans  les 
autres  pyrexios.  —  Les  taches  pétéchiales  peuvent  être  observées  dans  des 
conditions  différentes  on  elles  n'ont  plus  du  tout  la  même  gravité;  chez 
les  enfants,  chez  les  individus  à  peau  très-fine,  elles  se  montrent  parfois 
dès  le  début  de  l'exanthème  rosé  ;  elles  ne  sont  accompagnées  alors  ni 
d'ecchymoses  ni  d'hémorrhagios,  et  elles  n'ont  vraiment  aucune  significa- 
tion spéciale  ;  il  convient  d'y  voir  simplement  l'expression  plus  forte  de  la 
fluxion  cutanée  qui  produit  la  roséole. 
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Tandis  que  ces  phénomènes  sont  produits  à  la  peau,  le  caractère  typhi- 
que  de  la  maladie  s'accuse  de  plus  en  plus,  et  Tadynamie,  qui  en  est  le  trait 
fondamental,  apparaît  au  complet,  si  déjà  elle  ne  s'est  manifestée.  L'ac- 
croissement de  la  stupeur  met  un  terme  aux  plaintes  du  malade  touchant 
la  céphalalgie  et  les  douleurs  des  membres;  pour  la  même  raison,  il  sent 
moins  vivement  la  soif,  et,  à  ne  considérer  que  son  élat  subjectif,  il  est 
vraiment  moins  mal  que  dans  les  jours  précédents.  Cependant  le  météo- 
risme  augmente  au  point  d'entraver  l'action  du  diaphragme  et  de  gêner 
l'hématose  déjà  restreinte  par  le  catarrhe  broncho-pulmonaire  ;  le  cœur 
conser\ant  une  fréquence  fébrile,  perd  de  sa  force  au  point  que  le  choc  est 
mal  distinct  et  le  premier  bruit  confus,  et  l'insufQsance  de  l'impulsion 
amène  une  stase  qui  se  traduit  par  des  congestions  viscérales  passives  (hy- 
postase  pulmonaire,  cérébrale)  et  par  l'aspect  cyanique  delà  face,  plaquée 
sur  les  joues  de  grandes  macules  d'un  rouge  violet.  Le  pouls  est  fréquent, 
de  90  à  120,  de  jour  en  jour  il  perd  de  sa  force  suivant  l'aflaiblissement 
du  cœur;  il  devient  dépressible,  et  présente  souvent,  mais  non  toujours, 
le  phénomène  du  dicrotisme  :  il  bat  deux  fois  pour  une  seule  pulsation  car- 
diaque (pulsm  bis  feriens),  en  raison  de  la  paralysie  des  muscles  artériels, 
laquelle  manifeste,  en  l'isolant,  l'action  propre  des  fibres  élastiques  ;  dans 
les  cas  très-graves,  le  pouls  ne  présente  plus  la  récurrence  radiale. 
La  diarrhée  est  accrue  ou  persistante  jusqu'à  la  fin  de  cette  pre- 
mière période,  les  matières  prennent  souvent  une  odeur  fétide,  et  elles 
sont  rendues  involontairement,  soit  que  la  stupeur  du  malade  supprime 
les  sensations  du  besoin  et  de  l'évacuation,  soit  que  les  sphincters  soient  pa- 
ralysés. Dans  le  même  temps  et  pour  les  mêmes  causes,  on  peut  observer 
soit  rincontinence  d'urine,  soit  la  rétention  partielle  ou  complète  par  suite 
de  l'inertie  des  muscles  expulseurs.  La  peau  est,  dans  beaucoup  de  cas, 
couverte  de  sueurs  abondantes  qui,  loin  d'avoir  quelque  signification  favo- 
rable, ne  font  qu'ajouter  à  la  faiblesse.  La  langue,  sécliée  et  comme  rôtie 
dès  le  septième  ou  le  huitième  jour,  s'encroûte  de  mucus  et  de  sang  con- 
crets, elle  devient  noire,  fuligineuse,  ainsi  que  les  lèvres  et  les  gencives; 
les  narines  sont  pulvérulentes,  le  pharynx  est  tapissé  de  mucosités  qui 
entnivent  ses  mouvements  et  ceux  du  voile  du  palais  ;  de  là  une  dyspha- 
gie  plus  ou  moins  prononcée,  qu'aggravent  encore  parfois  des  lésions  de 
l'épiglotte  ou  du  larynx.  L'amaigrissement  commence  à  faire  des  progrès 
rapides  ;  la  surdité  paraît  ou  augmente,  due  ou  à  une  névrolysie  fonction- 
nelle, ou  plus  souvent  à  une  otite  externe  ou  moyenne;  les  désordres 
cérébraux,  spasmes  convulsifs,  somnolence  et  délire,  sont  à  leur  acmé, 
et  le  patient,  indifférent  à  tout,  sans  volonté,  sans  désirs,  atteint  ainsi  la 
fin  de  la  période  d'infection,  consumé  par  une  fièvre  incessante  dont  il 
importe  de  connaître  les  allures. 

Les  caractères  distinctifs  de  la  fièvre  ne  doivent  pas  être  demandés  an 
pouls;  il  n'a  rien  de  constant,  rien  de  précis  dans  sa  manière  d'être;  il 
uccouD.  —  Path.  int.,  3»  édit.  n.  —  49 
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ne  suit  pas  toujours,  il  s'en  faut,  les  oscillations  de  la  température  (1)  ; 
bien  plus,  il  peut  rester  nombre  de  jours  à  une  fréquence  normale  ou 
an-dessous  de  la  normale,  alors  que  cependant  la  température  bien  et 
dûment  fébrile  présente  son  élévation  et  sa  marche  ordinaires  (cas  de 
Beddoê). 

Le  eyde  fébrile  de  la  fièvre  typhoïde  comprend  trois  stades,  dont  les 
deux  premiers  appartiennent  à  la  première  période  de  la  maladie  ou  pé- 
riode d'infection.  Uascension  initiale  n'est  pas  brusque  comme  celle  de  la 
pneumonie,  elle  est  graduelle,  mais  elle  est  constante  ;  c'est-à-dire  que, 
malgré  la  rémission  du  matin,  la  chaleur  d'un  jour  dépasse  toujours  d'une 
quantité  notable  celle  du  jour  précédent.  Le  thermomètre  s'élève,  en  gé- 
néral, d'un  degré  et  demi  par  jour;  mais  comme  la  rémission  du  matin  est 
en  moyenne  d'un  demi-degré,  la  différence  effective  d'un  soir  au  soir  précé- 
dent n'est  que  d'un  degré  ;  la  ligne  thermique  offre  ainsi  une  ascension  gra- 
duelle régulière,  interrompue  chaque  matin  par  une  chute  également  ré- 
gulière de  5  dixièmes  de  degré.  En  fait,  ce  stade  conduit  progressivement 
la  température  au  maximum  qu'elle  doit  présenter  ;  je  l'ai  appelé,  pour  ce 
motif,  STADE  DES  OSCILLATIONS  ASCENDANTES  ;  il  a  uue  duréo  moyenne  de 
cinq  à  six  jours.  Par  exception,  le  maximum  thermique  peut  être  atteint 
plus  tôt,  dès  le  second  ou  le  troisième  jour  ;  cette  anomalie  est  toujours 
inquiétante  ;  d'après  les  faits  que  j'ai  observés  jusqu'ici,  elle  dénote  ou 
une  durée  très-longue  de  la  maladie  (voy.  fig.  71),  ou  cette  forme  rapi- 
dement mortelle  connue  sous  le  nom  de  forme  ataxique  (voy.  fig.  74 
et  75.) 

Le  SECOND  STADE  cst  Caractérisé  par  le  défaut  d'ascension  notable  d'un 
jour  à  l'autre,  et  par  la  faiblesse  des  rémissions  du  matin.  Le  maximum 
du  slade  précédent,  ou  un  chiffre  très-voisin  de  lui,  est  comme  le  point 
fixe  autour  duquel  se  font  les  oscillations  quotidiennes  de  la  chaleur;  l'é- 
cart entre  le  minimum  et  le  maximum  d'un  espace  de  vingt-quatre  heures 
est  peu  considérable;  il  est  exprimé  par  quelques  dixièmes  de  degré,  4  à  6, 
et  bien  rarement  atteint  8  dixièmes.  De  là  résulte,  dans  la  représentation 
graphique  de  la  température,  un  contraste  remarquable  entre  la  ligne  du 
premier  stade  et  celle  du  second  :  la  première,  malgré  les  chutes  angu- 


(1)  Par  l'observation  de  cinq  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  des  femmes  ayant  dépassé 
le  cinquième  mois  de  la  gestation,  Fiedlcr  a  éUibli  que  le  pouls  du  fœtus  présente, 
comme  celui  de  la  mère,  des  exacerbations  vespérales  et  des  rémissions  au  matin,  mais 
qu'il  est  surtout  en  rapport  avec  la  température  ;  il  augmente  de  fréquence  quand  elle 
s'élèvp,  il  devient  plus  lent  quand  elle  s'abaisse.  Bien  des  fois  le  pouls  de  la  mère  avait 
au  soir  et  au  matin  la  même  fréquence,  quoique  la  température  des  deux  moments  fût 
dissemblable,  mais  le  pouls  du  fœtus  oscillait  toujours  comme  la  chaleur. 

FiEDLER,  Ueber  dos  Verhalten  des  Fotalpulses  %ur  Temperalur  und  %um  PuUe  der 
Mutter  bei  Tffphut  abdomnalis  {Ardiiv  derHeUkunde,  1862). 
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laires  qui  la  brisent,  est  ascendante  dans  son  ensemble;  la  seconde  figure 
une  ligne  brisée  horizontale  et  non  plus  une  oblique  ascendante  (voy. 
fig.  70,  71,  72,  78).  De  là  le  nom  de  stade  des  oscillations  station- 
NAiRES  que  j'ai  donné  à  cette  seconde  phase  du  mouvement  fébrile.  Même 
en  ne  considérant  que  les  formes  communes  de  la  maladie,  la  durée  de 
ce  second  stade  est  très-variable,  comme  celle  du  processus  anatomique 
Auquel  il  correspond  ;  il  est  compris  entre  un  minimum  de  neuf  jours  et 
un  maximum  de  vingt-deux,  de  sorte  que  ^i  Ton  compte  à  partir  du  début 
de  la  maladie,  les  variations  de  ce  second  stade  peuvent  encore  être  expri- 
mées de  la  manière  suivante  :  il  s'étend  jusqu'à  la  fin   de  la  seconde  se- 
maine, ou  au  milieu  de  la  troisième,  ou  à  la  fin  de  la  troisième,  ou  au 
milieu  de  la  quatrième,  ou  à  la  fin  de  la  quatrième.  Il  est  digne  de  re- 
marque que  les  grandes  modifications  thermométriques  correspondent  au 
milieu  ou  à  la  fin  d'une  semaine,  le  temps  étant  supputé  du  premier  jour 
de  la  fièvTe. 

Dans  les  cas  types,  de  durée  moyenne  ou  longue,  le  stade  des  oscilla- 
tions stationnaires  est  composé,  ainsi  que  l'a  démontré  Thomas,  de  deux 
phases  qui  ne  sont  pas  semblables.  Dans  la  première,  le  point  fixe  est 
très-voisin  du  maximum  de  la  période  ascensionnelle,  et  Toscillation  quo- 
tidienne ne  dépasse  pas  quelques  dixièmes  de  degré.  Dansla  seconde  phase, 
on  voit  déjà  se  dessiner  quelques-uns  des  caractères  de  la  dernière  pé- 
riode de  la  maladie  ;  le  point  fixe  maximum  est  moins  élevé,  et  l'oscilla- 
tion quotidienne,  plus  prononcée,  est  comprise  entre  5  dixièmes  et  i  de- 
gré. La  connaissance  de  ce  fait  prévient  l'erreur  qui  consisterait  à 
prendre  la  seconde  moitié  du  stade  stationnairc  pour  le  début  du  stade  de 
déclin. 

Le  second  stade  thermique  présente  une  autre  particularité  qu'il  n'est 
pas  moins  intéressant  de  connaître  :  c'est  une  rémission  subite  et  tempo- 
raire qui  varie  de  i  degré  à  2  degrés  et  demi,  et  qui  ne  dure  en  moyenne 
que  dix  à  douze  heures  (voy.  ^\^.  79).  Wunderlich,  qui  a  indiqué  ce  phé- 
nomène, lui  assigne  pour  date  ordinaire  le  matin  du  septième  jour,  mais 
cette  précision  est  exagérée  ;  j'ai  observé  cette  rémission  du  sixième  au 
huitième  jour.  Si  l'on  ignore  ce  fait,  on  pourra,  en  présence  de  cet  abais- 
sement thermique,  douter  du  diagnostic,  et  croire  qu'on  touche  au  déclin 
d'une  maladie  qui  n'a  pas  été  une  fièvre  typhoïde,  tandis  qu'en  réalité 
cette  chute  thermométrique,  à  condition  qu'elle  soit  subite  et  momentanée, 
est  un  signe  positif  de  typhus  abdominal. 

Lorsque  le  cours  naturel  de  la  maladie  n'est  dévié  par  aucune  agression 
thérapeutique  violente  et  par  aucune  complication,  le  maximum  thermi- 
que coïncide  avec  la  fin  du  stade  des  oscillations  ascendantes  ;  il  est  rare* 
ment  au-dessous  de  10  degrés,  et  il  est  compris  d'ordinaire  entre  lO^j^et 
40*,5,  dépassant  en  général  de  quelques  dixièmes  le  maximum  du  stade 
stationnaire. 
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La  régularité  normale  de  ce  stade  est  parfois  troublée  par  des  oscilla- 
tions therinométriques  d'une  amplitude  exagérée  dont  ne  rend  compte 
aucun  phénomène  pathologique  ou  thérapeutique  ;  cette  perturbation  con- 
stitue le  stade  amphibole  (^Vunderlich),  stade  anormal  dont  la  durée  est 
comprise  entre  trois  et  huit  jours,  et  qui  n'apparaît  que  dans  les  cas 
graves  (voyez  flg.  70  et  71).  Le  stade  amphibole  sur\ient  d'ordinaire  «i  la 
tin  du  stade  stationnaire,  au  moment  où  devrait  s'accuser  le  déclin;  mais 
il  peut  se  montrer  plus  tôt,  dès  la  première  moitié  du  stade  d^état  (vovez 
fig.  71). 

Deuxième  période.  Réparation.  —  Cette  période,  pendant  laquelle 
l'organisme  doit  réparer  les  désordres  provoqués  par  le  processus  infec- 
tant, est  semée  de  périls  et  d'écueils;  certes  la  maladie  peut  tuer  dès  lu 
phase  précédente,  mais  le  fait  est  exceptionnel,  et  c'est  à  la  seconde  pé- 
riode qu'incombe  le  plus  grand  nombre  des  décès.  D'autre  |wrt,  dans  les 
cas  heureux,  la  guérison  est  atteinte  selon  dos  modalités  diverses,  et  cer- 
taines, parmi  elles,  sont  fécondes  en  poignantes  incertitudes.  Vn  exposé 
synthétique  est  moins  possible  encore  que  pour  la  phase  initiale,  et  le 
seul  moyen  de  conformer  la  description  à  la  réalité  des  choses  est  d'en- 
visager isolément  les  principales  éventualités  de  cette  période  douteuse. 

Terminaison  favorable.  —  Je  distingue  trois  groupes  de  faits. 

Le  premier  comprend  les  cas  dans  lesquels  la  guérison  est  obtenue  par 
l'amélioration  graduelle  et  non  interrompue  des  symptômes  et  de  la  fièvre. 
Ces  cas  sont  types  tant  pour  la  fréquence  que  pour  la  régularité  de  la 
marche.  Le  phénomène  qui  marque  le  début  de  cette  seconde  période  est 
en  tout  cas  un  phénmnène  theimiqtie;  il  est  donc  méconnu  si  l'un  a  né- 
gligé l'exploration  méthodique  de  la  chaleur,  et  par  suite  la  date  réelle  de 
la  conversion  de  la  maladie  reste  ignorée.  Le  fait  initial  est  une  modifica- 
tion de  la  température  du  matin,  les  rémissions  dépassent  de  plusieurs 
dixièmes  de  degré  celle  des  jours  précédents,  la  chaleur  du  soir  restant 
la  même.  Lorsque  ce  changement  de  la  rémission  persiste  et  s'accroît 
pendant  plusieurs  jours,  lorsqu'on  est  assuré  par  conséquent  qu'il  ne 
s'agit  pas  d'une  perturiialion  accidentelle  et  temporaire,  on  peut  être  cer- 
tain que  le  déclin  commence;  bientôt  la  chaleur  du  soir  commence  à  di- 
minuer; dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  la  différence  d'un  soir  à 
l'autre  peut  n'être  que  de  i  à  8  dixièmes  de  degré;  puis  rabaissement 
s'accentue  davantage,  la  différence  décroissante  est  d'un  degré,  un  degré 
et  quelques  dixièmes  en  vingt-(iuatre  heures;  en  même  temps  la  rémis- 
sion du  matin  se  prononce  de  plus  en  plus;  le  thermomètre  qui  le  soir 
est  encore  à  38°,8  ou  38°,5,  peut  tomber  le  malin  au  chiffre  normal  ou 
un  peu  au-dessous;  ce  n'est  plus  alors  par  dixièmes  que  se  mesure  l'os- 
cillalion  quotidienne  de  la  température,  c'est  par  1  degré  et  demi,  2  de- 
grés et  même  3  degrés.  Enfin  la  chaleur  vespérale  arrive  aussi  au  chiffre 
physiologique,  elle  s'y  maintient,  le  cycle  fébrile  est  terminé.  Ainsi  carac- 
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Censée,  cette  phase  dernière  mérite  le  nom  de  stade  des  oscillations 
DESCENDANTES,  c'esl  un  exemple  parfait  de  défervescence  graduelle  ou 
lysis.  Dans  les  cas  graves,  la  défervescence  peut  être  irrégulière,  en  ce 
sens  qu'après  deux  ou  trois  jours  de  déclin  graduel,  la  ligne  thermique 
présente  soudainement  une  ascension  nouvelle  qui  persiste  pendant  plu- 
sieurs explorations  successives  (voyez  fig.  72).  Cette  anomalie  commande 
de  suspendre  le  pronostic. 

Tandis  que  la  fièvre  suit  cette  marche  rétrograde,  le  malade  présente 
une  amélioration  générale  qui  se  manifeste  d'abord  par  Tatténuation  des 
accidents  nerveux  et  de  la  stupeur.  Le  délire  se  calme,  puis  cesse,  les 
nuits  sont  plus  tranquilles,  la  somnolence  dans  la  journée  n'est  plus  con- 
tinuelle, le  retour  du  sentiment  du  moi  est  le  premier  indice  de  la  dimi- 
nution de  l'apathie  ;  le  malade,  qui  est  resté  plusieurs  jours  sans  se  préoccu- 
per ni  de  lui,  ni  des  personnes,  ni  des  choses,  retrouve,  avec  la  conscience 
de  son  état,  l'inquiétude,  l'égoïsme  et  l'irascibilité;  un  symptôme  non 
moins  significatif  apparaît  en  même  temps,  c'est  le  clignement  palpébral 
suspendu  dès  le  début  de  la  somnolence  et  de  l'adynamie,  et  dont  le  re- 
tour est  des  plus  significatifs.  La  langue,  les  gencives  et  le  pharynx  se 
détergent,  la  dysphagie  cesse,  la  diarrhée  diminue  pour  faire  place  sou- 
vent à  une  constipation  notable,  le  météorismc  s'affaisse,  la  rate  revient  à 
ses  dimensions  normales;  Turine  est  plus  limpide,  plus  pâle  et  plus  abon- 
dante, bien  que  souvent  il  y  ait  des  sueurs  copieuses  durant  quelques 
jours  ;  la  diminution  de  la  consomption  fébrile  rend  au  système  cardio-ar- 
tériel un  peu  de  force,  et  avec  le  rétablissement  d'une  circulation  plus 
énergique  disparaissent  les  plaques  cyaniques  de  la  face,  la  faiblesse  et  le 
dicrotisme  du  pouls;  les  slases  viscérales  sont  dissipées;  l'expectoration 
plus  abondante  et  plus  facile,  grâce  au  retour  des  forces,  élimine  les  pro- 
duits du  catarrhe  broncho-pulmonaire  parvenu  à  son  terme;  le  sommeil 
se  rétablit,  l'appétit  ne  tarde  pas  à  manifester  d'impérieuses  exigences  ;  mais 
la  surdité  persiste  encore  le  plus  souvent,  et  l'amaigrissement  augmente 
sans  cesse,  jusqu'au  moment  où  l'apparition  d'une  température  normale 
dans  les  heures  du  soir  révèle  le  parfait  accomplissement  du  cycle  fébrile 
et  le  début  de  la  convalescence.  —  L'amélioration,  je  le  répète,  est  sans 
interruption,  chaque  jour  un  pas  est  fait  vers  la  guérison  ;  mais  le  malade 
présente,  durant  toute  cette  période,  une  impressionnabilité  extrême  à 
toutes  les  inlluences  nocives,  en  raison  de  l'atteinte  profonde  qui  a  épuisé 
son  organisme. 

Le  début  du  stade  de  déclin  varie  considérablement,  puisqu'il  est  su- 
bordonné à  la  durée  fort  variable  de  la  période  d'infection;  il  peut,  dans 
les  cas  les  plus  légers,  commencer  du  treizième  au  quatorzième  jour;  il 
peut,  dans  les  cas  les  plus  intenses,  être  différé  jusqu'au  vingt-huitième 
jour;  la  date  intermédiaire,  du  dix-huitième  au  vingt  et  unième  jour,  est 
la  plus  fréquente.  La  durée  de  la  phase  de  réparation  dans  ce  premier 
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groupe  de. cas  varie  entre  sept  et  quatorze  jours;  ces  diflërences  dépendent 
de  la  conslitulion  des  malades  et  de  la  gravité  de  Tattaque^  en  d'autres 
termes,  de  Timportance  des  désordres  à  réparer  et  de  la  force  de  l'orga- 
nisme qui  doit  eflecluer  la  réparation. 

II.  —  Avec  une  terminaison  également  favorable,  la  période  de  répara- 
tion peut  être  enrayée  dans  sa  marche  progressive  par  Tapparilion  de 
quelque  accident  grave  qui  n'est  pas  un  effet  direct  du  poison  typhiquc, 
mais  qui  résulte  des  altérations  primordiales  suscitées  par  lui.  C'est  avec 
ces  cas-là  que  j'établis  mon  second  groupe,  qui  pour  la  fréquence  est  infé- 
rieur au  premier  et  supérieur  au  troisième.  Le  moindre  effet  de  ces  inci- 
dents pathologiques  surajoutés  est  de  prolonger  la  durée  de  cette  période 
qui  peut  atteindre  alors  plus  de  vingt  et  un  jours;  en  outre  ils  créent  de 
nouveaux  et  sérieux  dangers  qui  rendent  au  pronostic  toutes  ses  incer- 
titudes. 

L'aggravation  du  catarrhe  broncho-ptUmonaire  et  de  Yhypostase  est  un 
des  obstacles  les  plus  ordinaires  à  la  marche  régulière  de  la  réparation. 
Cette  condition  prolonge  l'état  de  cyanose,  et  comme  l'adynamie  n'est  pas 
encore  dissipée,  les  liquides  qui  encombrent  les  bronches  ne  peuventéti^ 
totalement  expulsés,  et  le  patient  est  exposé  à  tous  les  dangers  de  l'as- 
phyxie par  obstruction  bronchique;  en  outre  l'échange  gazeux  est  res- 
treint de  plus  en  plus,  et  cela  à  un  moment  où  la  combustion  fébrile  a 
surchargé  le  sang  d'acide  carbonique.  Ces  phénomènes,  qui  ne  sont  que 
l'exagération  par  adynamie  de  l'une  des  déterminations  typhiques,  appa- 
raissent dès  le  début  de  la  dernière  période  ;  si  tout  marche  bien  d'ail- 
leurs et  que  les  forces  renaissent  promplement,  le  malade  peut  guérir; 
il  guérit  souvent  en  effet,  mais  l'état  est  grave.  —  Dans  d'autres  cas,  le  com- 
mencement delà  réparation  marche  favorablement  pendant  quelques  jours, 
puis  une  véritable  pneumonie  fibrineuse  survient,  qui  se  révèle  par  une 
ascension  anormale  de  la  ligne  thermique,  et  qui  remet  tout  en  question. 
Si  celte  lésion  tardive  est  peu  étendue  et  fixe,  elle  peut  ne  constituer 
qu'un  temps  d'arrêt  dans  Tamélioration  commencée,  mais  souvent  elle  est 
extensive  et  envahissante,  et  tue  par  asphyxie.  —  Vers  le  même  temps, 
c'est-à-dire  dans  la  seconde  moitié  ou  à  la  fin  de  celte  période,  la  situa- 
tion jusque-là  satisfaisante  peut  être  soudainement  compromise  par  des 
accidents  laryngés  (nécrose,  œdème,  voy.  t.  I)  dont  le  début  est  resté 
inaperçu  en  raison  de  la  prostration  et  de  la  torpeur  du  malade.  Sou- 
vent cette  complication  est  plus  tardive,  elle  ne  se  manifeste  qu'après  la 
chute  de  la  fièvre,  dans  le  cours  de  la  convalescence. 

La  lésion  intestinale  produite  par  le  poison  typhique  met  à  nu  des  vais- 
seaux; la  nécrose  consécutive  à  rinfiUration  peut  s'étendre  à  la  séreuse, 
et  elle  affaiblit  notablement  la  résistance  de  la  paroi  ;  de  là  la  possibilité 
de  l'hémorrhagie  et  de  la  perforation,  deux  éventualités  redoutables  qui 
transforment  bien  souvent  la  période  de  réparation  en  période  mortelle. 
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L'hémorrhagie  intestinale  est  plus  précoce  que  la  perforation,  elle  a  sa 
plus  grande  fréquence  du  quatorzième  au  vingt  et  unième  jour.  Pour  peu 
que  le  flux  sanguin  soit  abondant,  il  est  révélé  avant  même  de  pancnir 
dans  les  selles,  parle  changement  que  présente  le  malade  ;  la  température 
baisse  subitement,  la  chute  peut  être  de  2  à  3  degrés  en  quelques  heures, 
les  téguments  pâlissent,  les  extrémités  sont  froides,  le  pouls  devient 
petit  sam  perdre  de  sa  fréquence^  et  dans  un  très-court  espace  de  temps 
un  état  de  coUapsus  est  constitué  qui  crée  un  péril  imminent.  Si  Thémor- 
rhagie  est  médiocre,  ces  phénomènes  sont  moins  accusés,  mais  ils  exis- 
tent toujours  à  un  degré  quelconque,  et  je  n'ai  pas  encore  vu  manquer  la 
dépression  brusque  de  la  température.  L'hémorrhagie  peut  être  unique, 
ou  bien  elle  se  répète  à  de  courts  intervalles  ;  le  pronostic  est  subordonné 
d'une  part  à  la  quantité  de  sang  perdu,  d'autre  part  à  l'état  du  malade 
au  moment  où  il  est  atteint  de  cette  spoliation  nouvelle;  il  y  a  là  un  rap- 
port quantitatif  facile  à  saisir.  Une  hémorrhagie  médiocre  peut  tuer,  si 
l'adynamie  était  complète;  une  hémorrhagie  abondante  peut  permettre 
une  issue  favorable  et  ne  constituer  qu'un  orage  passager,  si  l'organisme 
du  malade  a  subi  de  moindres  atteintes.  Je  ne  puis  admettre  pour  le  pronos- 
tic d'autre  élément  d'appréciation,  et  je  récuse  de  toutes  mes  forces  la 
théorie  qui  donne  l'hémorrhagie  intestinale  comme,  un  phénomène  favo- 
rable et  quasi  critique.  Sur  32  cas,  Griesinger  a  eu  10  morts,  Jenner  en  a 
eu  7  sur  21,  Gietl  7  sur  14;  quant  à  moi,  sur  6  cas,  concernant  tous,  il 
est  vrai,  des  malades  profondément  adynamiques  et  des  hémorrhagies 
abondantes,  j'ai  eu  6  morts.  —  La  fréquence  moyenne  de  cet  accident 
est  de  5  à  G  pour  100  cas  de  fièvre  typhoïde,  mais  il  est  digne  de  remar- 
que que  cette  fréquence  varie  beaucoup  dans  les  diverses  épidémies. 

La  PERFORATION  cst  rare  avant  la  troisième  semaine  ;  c'est  de  ce  mo- 
ment et  jusqu'à  la  huitième  qu'elle  est  le  plus  à  craindre;  elle  a  lieu  tan- 
tôt à  l'occasion  d'un  mouvement  brusque,  d'un  effort  (circonstance  qu'il 
ne  faut  pas  perdre  de  vue  dans  le  traitement),  tantôt  sans  cause  appré- 
ciable; elle  est  surtout  à  redouter  chez  les  malades  qui,  au  moment  de  la 
détersion  complète  des  ulcérations,  présentent  encore  un  météorisme  con- 
sidérable. La  fréquence  de  cet  accident  varie  suivant  les  époques  et  sui- 
vant les  pays;  ce  fait  explique  les  différences  notables  des  statistiques, 
qui  assignent  à  la  perforation  des  moyennes  centésimales  comprises  entre 
2,  3  pour  100  et  10  pour  100.  Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  est  plus 
commune  chez  les  malades  du  sexe  masculin,  et  infiniment  rare  chez  les 
enfants.  Il  n'y  a  aucune  relation  entre  le  nombre  des  ulcérations  et  les 
chances  de  rupture;  il  n'y  en  a  pas  davantage  quant  à  la  gravité  de  la  ma- 
ladie; loin  de  là,  on  a  vu  la  perforation  mettre  brusquement  un  terme  à 
des  fièvres  typhoïdes  tellement  légères  qu'elles  avaient  jusqu'alors  permis 
au  malade  de  rester  levé  {typhus  ambulatorius),  et,  en  1867,  Bennctt  a 
encore  rapporté  un  fait  de  ce  genre. 
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L'horrible  douleur  qui  signale  d'ordinaire  la  perforation  de  l'intestin  n'est 
pas  perçue,  et  partant  pas  accusée,  lorsque  le  malade,  du  fait  de  Tadjua- 
mie,  est  dans  un  coma  profond  ;  si  la  stupeur  est  moindre,  elle  peut  être 
momentanément  dissipée  par  la  douleur  qui  tient  lieu  d'excitant,  et  qui 
atteint  son  summum  par  la  pression  abdominale.  En  tout  cas,  l'accident 
est  révélé  par  la  fréquence  et  la  petitesse  subitement  accrues  du  pouls, 
par  le  collapsus  du  patient,  et  par  le  météorisme  énorme  qui  résulte  de 
l'arrivée  des  gaz  intestinaux  dans  la  cavité  péritonéale;  il  n'est  pas  rare 
que  cette  extravasation  gazeuse  fasse  disparaître  complètement  la  matité 
hépatique  en  avant;  quand  ce  signe  est  net,  il  démontre  la  perforation  en 
l'absence  de  la  douleur.  Des  faits  positifs  établissent  que  le  malade  peut 
survivre-,  mais  ces  faits,  tout  en  justifiant  la  place  que  j'assigne. à  cet 
accident,  sont  tellement  rares  qu'ils  ne  peuvent  atténuer  le  pronostic 
général  ;  la  perforation  peut  tuer  dès  les  premières  heures  qui  la  suivent, 
par  le  fait  même  du  collapsus;  plus  souvent  elle  tue  au  bout  de  vingt- 
six  à  quarante-huit  heures,  par  une  péritonite  généralisée.  Dans  les  cas 
rares  où  la  guérison  a  lieu,  c'est  qu'il  n'y  a  pas  eu  d'épanchement  péri- 
tonéal,  et  conséquemment  pas  de  péritonite;  ou  bien  c'est  que  des  adhé- 
rences préalables  ont  substitué  à  l'inflammation  diffuse  de  la  séreuse  un 
foyer  circonscrit  qui  s'éteint  sur  place  ou  s'ouvre  au  dehors  (obset^ation 
de  Jenner). 

La  PÉRITONITE  n'est  pas  un  signe  certain  de  perforation  ;  dans  quel- 
ques cas,  elle  est  causée  soit  par  l'extension  de  la  phlogose  intestinale 
(propagation  par  contiguïté),  —  soit  par  la  rupture  de  glandes  mésenté- 
riques  suppurées,  d'un  abcès  de  la  rate  ou  de  la  paroi  vésicale,  —  soit 
enfin  sans  cause  locale  saisissable.  Cette  complication  est  très-rare  ;  elle 
est^rdinairement,  mais  non  constamment  mortelle. 

Au  début  de  la  période  de  réparation,  au  même  moment  où  Ton  a  à 
craindre  l'hémorrhagie  intestinale,  on  peut  observer  des  épistaxis  qui  ont 
une  tout  autre  signification  que  celles  des  premiers  jours  de  la  fièvre; 
elles  sont  les  indices  d'une  disposition  hcmorrhagique  créée  par  la  mala- 
die; elles  coïncident  fréquemment  avec  Téruption  pétéchiale,  et  constituent, 
pour  peu  qu'elles  soient  abondantes,  un  phénomène  d'une  extrême  gra- 
vité. Il  en  est  de  même  des  métrorrhagies  qui  surviennent  parfois  à  ce 
moment-là;  elles  sont  surtout  inquiétantes,  si  elles  ne  correspondent  pas 
à  l'époque  ordinaire  de  Fécoulement  menstruel. 

Du  moment  que  la  période  de  réparation  est  troublée  par  ces  épisodes 
graves,  elle  perd,  on  le  conçoit,  la  régularité  de  ses  allures;  le  cycle  carac- 
téristique est  rompu,  il  n'y  a  plus  rien  de  constant,  ni  dans  la  ligne  figu- 
rative de  la  fièvre,  ni  dans  l'époque  à  laquelle  apparaît  la  chute  finale,  qui 
marque  le  commencement  de  la  convalescence;  au  lieu  de  la  marche 
typique  des  cas  du  premier  groupe  (défervescence  lente  non  interrom- 
pue), on  n'a  plus  qu'une  phase  tumultueuse  et  désordonnée,  dont  la  ter- 
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mînaison,  supposée  favorable,  peut  être  différée  jusqu'au  delà  de  la  sixième 
semaine. 

III.  —  Suivant  l'ordre  de  la  fréquence  décroissante,  je  compose  mon 
troisième  groupe  de  cas  avec  des  faits  auxquels  j'attaclie  une  extrême 
importance  nosologique,  en  ce  qu'ils  servent  de  transition  et  de  trait 
d'union  entre  les  formes  longues  ou  communes  de  la  fièvre  typhoïde,  et 
la  forme  vraiment  abortive  dont  il  sera  bientôt  question.  Dans  les  cas  de 
cette  troisième  série,  la  période  d'infection  présente  au  grand  complet 
la  symptomatologie  ordinaire  ;  elle  peut  être  tout  aussi  grave  que  dans  les 
variétés  précédentes  ;  mais  elle  est  contenue  en  général  dans  les  minima 
de  la  durée  assignée  à  cette  phase  de  la  maladie,  c'est-à-dire  qu'elle  est 
prolongée  jusqu'à  la  fin  de  la  seconde  semaine,  et  au  plus  jusqu'au  mi- 
lieu de  la  troisième.  A  ce  moment  débute  la  phase  de  réparation  ;  mais, 
au  lieu  de  procéder  par  défervescence  graduelle  ou  lysis,  elle  s'affirme, 
avec  ou  sans  perturbation  critique  (voy.  t.  1),  par  une  défervescence 
brusque  qui  est  complète  en  douze  heures,  du  soir  au  matin,  ou  au 
plus  tard  après  trente-six  heures.  La  chute  de  la  fièvre  est  accompa- 
gnée d'une  transformation  totale  dans  l'habitus  extérieur  du  malade;  son 
Gicies  reprend  une  expression  naturelle,  la  langue  se  nettoie  rapidement, 
la  restauration  organique  a  lieu  sans  orage,  et  la  phase  de  réparation  ré- 
duite au  minimum,  et  silencieusement  accomplie,  se  confond  à  vrai  dire 
avec  la  convalescence.  Les  tracés  70,  77  et  78  sont  des  exemples  très-nets 
de  celte  marche  éminemment  favorable.  Non-seulemenl  la  guérison  est 
constante  dans  celte  forme,  mais  on  n'observe,  après  le  début  de  la  con- 
valescence, aucun  de  ces  accidents  dont  le  nombreux  cortège  constitue  les 
suites  de  la  maladie  ;  mais  la  réversion  est  possible  comme  après  les  formes 
communes. 

Cette  défervescence  brusque  ou  critique,  que  je  pense  avoir  signalée  le 
premier,  et  qui  est  semblable  de  tous  points  à  celle  de  la  pneumonie  la 
plus  franche,  n'est  pas  seulement  observée,  comme  je  l'ai  cru  longtemps, 
dans  les  cas  dont  la  durée  est  au-dessous  de  vingt  jours;  on  la  voit  beau- 
coup plus  rarement,  il  est  vrai,  du  vingt  etunièmeau  vingt-cinquième  jour  ; 
l'exemple  que  j'en  donne  (voy.  fig.  83)  est  d'autant  plus  remarquable  que 
la  défervesceice  a  été  précédée  d'une  perturbation  critique  des  plus  nettes, 
et  que  la  ligne  thermique  a  présenté,  du  onzième  au  quatorzième  jour, 
un  plateau  de  mauvais  augure. 

Hmrt.  —  La  fièvre  typhoïde  tue  à  des  époques  différentes  et  par  des 
causes  bien  diverses. 

La  mort  peut  avoir  lieu  du  cinquième  (?)  au  neuvième  jour,  sans  com- 
plication aucune,  par  la  seule  intensité  des  premiers  effets  de  l'empoisonne- 
ment. Dans  ces  cas-là,  les  accidents  abdominaux  et  thoraciques  sont  peu 
prononcés  en  raison  de  la  précocité  de  la  terminaison;  dès  les  premiers 
jours,  les  désordres  cérébraux,  notamment  le  délire,  les  contractures  et  les 
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soubresauts  de  tendons,  frappent  par  leur  imperturbable  violence  ;  roais 
le  fait  dominant,  fondamental,  celui  qui  donne  la  clef  de  tous  ces  phéno- 
mènes et  qui  explique  la  mort  rapide,  c'est  Télévation  colossale  de  la 
température;  la  chaleur  excessive  du  soir  est  d'autant  plus  périlleuse 
qu'elle  n'est  interrompue  que  par  des  rémissions  à  peine  marquées,  ou 
nulles  {ligne  thermique  en  plateau)  j  dans  la  dernière  journée,  la  tempé- 
rature monte  sans  cesse,  elle  franchit  40°,5,  —  dépasse  41  degrés,  —  et  le 
patient  succombe  avec  un  chiffre  thermométrique  supérieur  à  tous  les 
précédents  (voyez  fig.  75).  Cette  marche  quasi  foudroyanje  est  plus  fré- 
quente dans  certaines  épidémies  ;  elle  tient  sans  doute  et  à  l'intensité  de 
l'empoisonnement  et  aux  conditions  individuelles  des  malades;  je  Tai 
vue  surtout  chez  les  hommes  habitués  aux  excès  alcooliques.  —  Pour 
éviter  une  erreur  grave  de  pronostic,  il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue 
l'observation  que  voici  :  le  véritable  signe  de  cette  variété  toujours  mortelle 
n'est  pas  le  désordre  des  fonctions  cérébro-spinales,  ce  n'est  pas  non  plus 
le  défaut  de  rapport  entre  les  accidents  cérébraux  et  les  phénomènes 
abdominaux  (afaxî^);  une  fièvre  typhoïde  peut  avoir  tous  ces  caractères 
pendant  les  huit  ou  dix  premiers  jours,  et  reprendre  ensuite  des  allures 
plus  tranquilles  et  plus  normales;  le  vrai  critérium,  c'est  la  marche  insolite 
de  la  fièvre,  qui  atteint  trop  tôt  les  degrés  élevés,  qui  dépasse  ensuite  le 
lïiaximum  ordinaire,  et  qui  arrive,  par  une  ascension  continuelle,  à  un 
chiffre  dont  la  persistance  est  incompatible  avec  la  vie. 

Un  peu  plus  tard,  au  début  et  dans  le  cours  de  la  période  de  réparation, 
la  mort  peut  être  amenée,  sans  prédominance  symptomatique  spéciale^ 
sans  complication,  par  les  seuls  progrès  de  l'adynamie.  Épuisé  par  l'at- 
teinte du  poison,  le  patient  ne  peut  en  réparer  les  effets;  consumé  parla 
fièvre,  asphyxié  par  un  sang  mal  hématose,  il  tombe  bientôt  dans  un 
collapsm  mortel.  Dans  quelques  cas,  la  terminaison  est  hâtée  par  une 
parotidite  suppurée  d'autant  plus  grave  qu'elle  apparaît  plus  tôt,  plus 
rarement  par  une  diphtJ^rie  pharyngée,  ou  bien  enfin  par  une  diathèse 
hémorrhagiqm  aiguë,  que  révèlent  des  pétéchies  et  des  hémorrhagies 
multiples. 

Tous  les  accidents  que  j'ai  signalés  à  propos  de  la  réparation  difficile 
peuvent  devenir  mortels  :  l'extension  du  catarrhe  bronchique  aux  pelils 
canaux,  Yhypostase  étendue  des  deux  poumons,  plus  tardivement  la  pneu- 
monie fihrineuse,  Xhémorrluxgie  intestinale,  h  péritonite  avec  ou  sans 
perforation,  sont  les  causes  les  plus  communes  de  la  mort  durant  la 
seconde  période.  Dans  le  même  temps,  mais  avec  une  fréquence  incom- 
parablement moindre,  la  terminaison  funeste  peut  être  provoquée  par 
une  endocardite,  par  une  myocardite,  par  une  inflammation  des  méninges, 
parfois  consécutive  à  une  otite  interne,  par  un  érysipèle  facial  qui  peut 
coïncider  avec  une  parotidite,  enfin  par  une  hépaUte  parenchymateuse 
que  révèle  un  ictère  grave. 
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Dans  certains  cas  également  mortels,  les  allures  de  la  maladie  sont  des 
plus  trompeuses  quant  au  pronostic.  Le  patient  arrive  tant  bien  que  mal  à 
l'époque  où  a  lieu,  dans  les  formes  prolongées,  le  début  de  la  convales- 
cence; les  accidents  cérébraux  et  thoraciques  ont  cessé,  il  n'est  pas  sur- 
venu de  complication,  on  attend  d'un  jour  à  l'autre  la  chute  définitive  de 
la  fièvre;  or  elle  dure  avec  un  caractère  rémittent,  en  se  maintenant  dans 
les  températures  moyennes  ;  la  diarrhée  continue,  le  météorisme  persiste, 
les  téguments  pâlissent  et  sont  couverts  de  sueurs  profuses,  les  extrémités 
deviennent  œdémateuses,  ramaigrissement  augmente,  et  le  malade,  réduit 
pour  ainsi  dire  à  l'état  de  squelette,  succombe  de  la  sixième  à  la  huitième 
semaine.  Le  défaut  de  cicatrisation  des  ulcérations  intestinales  est  la 
cause  de  cet  épuisement  tarcnf. 

Les  plus  nombreux  cas  do  mort  appartiennent  à  la  troisième  et  à  la 
quatrième  semaine;  viennent  ensuite  la  fin  de  la  seconde,  le  cinquième 
septénaire,  le  sixième,  et  en  dernier  lieu  le  premier.  —  Le  chiffre  de  la 
mortalité  varie  dans  de  notables  limites,  suivant  les  épidémies,  suivant 
les  conditions  hygiéniques  des  hôpitaux,  suivant  les  contrées  :  aussi  ne 
peut-on  accepter  comme  moyennes  générales  que  celles  qui  sont  fournies 
par  des  statistiques  très-nombreuses,  portant  sur  des  cas  do  diverses 
provenances  ;  on  arrive  alors  à  ce  résultat  que  la  mortalité  de  la  fièvre 
typhoïde  est  comprise  entre  un  minimum  de  18  et  un  maximum  de 
25  p.  100. 

Formes,  durce.  —  Les  nombreuses  formes  attribuées  à  la  fièvre 
typhoïde  ne  sont,  pour  la  plupart,  que  des  variétés  dans  le  début  ou  des 
prédominances  dans  les  symptômes.  La  forme  dite  bilieuse  n'est  qu'un 
typhus  abdominal  qui  débute  par  un  catarrhe  gastro-duodénal  étendu 
aux  voies  biliaires,  et  qui  présente  par  conséquent,  au  nombre  de  ses 
symptômes  initiaux,  Victère  catanhal  et  tous  les  accidents  qui  en  dé- 
pendent, notamment  les  nausées  et  les  vomissements.  Après  quelques 
jours,  rarement  plus  d'un  scplônairc,  ces  épiphénomènes  disparaissent, 
et  la  fièvre  typhoïde  suit  son  cours  ordinaire,  tantôt  légère,  tantôt  grave, 
de  sorte  qu'on  ne  peut  établir  aucun  rapport  constant  entre  ce  mode  de 
début  et  l'évolution  ultérieure  de  la  maladie. 

La  FORME  dite  muqueuse  (I)  n'est  pas  moins  rare  que  la  précédente; 
d*après  les  auteurs  qui  l'ont  le  mieux  décrite,  cette  forme  est  caractérisée 
par  un  état  d'afl*aiblissement  général  précoce,  par  la  pâleur  d^  la  face, 
l'état  pâteux  de  la  bouche,  l'enduit   blanchâtre  épais  de  la  langue,  par 

(1)  Équivalents  dans  les  auteurs  anciens  :  quelques-unes  des  fièvres  péléchiales  de 
Fracastor  ;  —  la  première  espèce  de  Sarcone  :  rémittente  ou  subintrante  avec  irritation 
dn  83rstéine  nerveux,  stupéfaction  des  forces  vitales,  diarrhée  ou  péripncumonie  ;  —  la 
nuiqiieute  aiguë  bénigne  de  Guttingen  avec  la  vermtnation  et  les  aphthcs  pour  épiphé- 
nomènes. 
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rôdeur  acide  de  Thaleine  et  de  Turine,  par  des  selles  diarrfaéiques  mu- 
queuses ou  glaireuses;  puis,  au  bout  d'un  petit  nombre  de  jours,  ces 
symptômes  dits  muqueux  font  place  aux  phénomènes  nerveux  et  adyna- 
mîques.  Ces  allures  initiales  sont  également  sans  influence  sur  la  marche 
et  la  terminaison  de  la  maladie,  et  je  ne  puis  voir  là  qu'une  fièvre  typhoïde 
commune  qui,  en  raison  des  conditions  individuelles  ou  saisonnières, 
débute  par  un  catarrhe  gastrique  ou  gastro-intestinal. 

L'intensité  prédominante  de  certains  groupes  de  symptômes  est  le  carac- 
tère distinctif  des  variétés  connues  sous  les  noms  de  forme  abdominale,  — 
forme  thoracique,  ■-—  forme  cérébrale  ou  cérébro-spinale  (VVunderlicb). 

Poursuivant  jusqu'au  bout  cet  ordre  d'idées,  quelques  auteurs  ont  encore 
admis  une  forme  articulaire  ou  arthritique  (intensité  et  durée  insolites 
des  douleurs  dans  les  jointures  et  dans  les  membres),  et  m\e  fonne  périto- 
néale,  qui  n'est  autre  chose  qu'une  fièvre  typhoïde  compliquée  de  périto-* 
nitesans  perforation.  J'ai  déjà  fait  remarquer  qu'une  prédominance  sym- 
ptomatique  peut  bien  faire  une  variété  clinique,  mais  qu'elle  ne  suffit  pas 
pour  constituer  une  forme  morbide.  Où  sera  la  limite  d'une  semblable  di- 
vision, fondée  uniquement  sur  l'intensité  de  certains  symptômes  ou  dé 
certaines  déterminations  faisant  partie  intégrante  de  la  maladie  ?  Faudra- 
t-il,  avec  quelques  écrivains  allemands,  admettre  un  pneumotyphus,  un 
bronchotyphus,  un  laryngotyphus  ?  Mais  pourquoi  pas  alors  un  splénoty- 
phus,  un  gastrotyphus,  et  enfin  autant  de  typhus  ou  autant  de  formes  que 
d'organes  ? 

Restent  la  forme  lente  nerveuse,  —  la  forme  ataxique,  —  la  forme  ady- 
nnmique. 

La  forme  lente  nervense  (t)  est  caractérisée  par  ses  symptômes,  par 
sa  marche,  et  aussi  par  ses  lésions  qui  ont  en  tout  cas  une  évolution  plus 
lente,  et  qui  souvent  même  procèdent  par  des  poussées  successives  dont 
on  retrouve  des  traces  dans  l'expression  clinique.  Le  début  est  plus  traî- 
nant que  dans  tout  autre  cas  ;  après  huit  ou  dix  jours,  il  se  peut  que  le 
maximum  fébrile  ne  soit  pas  encore  atteint;  il  se  peut  même  que,  dans  cet 
intervalle,  le  malade  n'ait  pas  présenté  une  seule  fois  l'un  des  chiffres 
thermiques  élevés  qu'on  observe  invariablement  dans  ce  délai  lorsqu'il 
s'agit  des  formes  communes.  C'est  une  indisposition,  c'est  un  simple  ma- 
laise qui  ne  fait  guère  prévoir  la  gravité  ni  la  durée  des  accidents  ulté- 
rieurs; llnvasion  est  à  ce  point  insidieuse  que  le  patient  peut  se  trouver 
sous  le  coup  d'un  danger  sérieux  avant  même  que  l'inquiétude  ait  été 
éveillée  ;  c'est  bien  là,  pour  cette  fois,  la  maladie  qui  mord  sans  aboyer. 
Dans  cette  période  initiale,  les  symptômes  sont  ceux  du  processus  lyphique, 

(1)  Équivalents  dans  les  auteui-s  anciens  :  [ieire  maligne  lente;  —  nerveuse  convul- 
sive  de  Willis  ;  —  lente  nerveuse  d'Huxham  ;  —  troisième  espèce  de  Rœderer  et  Wa- 
gler. 
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mais  ils  sont  moins  accusés;  non-seulement  la  fièvre  est  moins  forte,  mais 
la  diarrhée  est  médiocre  ou  nulle,  le  météorismo  manque,  ou  bien  il  est 
très-tardif,  le  catarrhe  bronchique  est  peu  accentué,  parfois  limité  aux 
sommets  ;  l'exanthème  rosé  peut  faire  totalement  défaut;  d'après  mes  ob- 
servations, c'est  dans  cette  forme  qu'il  manque  le  plus  souvent.  En  fait, 
les  déterminations  locales  sont  réduites  au  minimum,  et  la  maladie  est 
surtout  caractérisée  par  la  consomption  fébrile,  et  par  des  phénomènes 
nerveux;  mais  ici  encore  apparaît  cette  lenteur  d'aUures,  celle  noncha- 
lance particulière  qui  atténue  l'invasion  du  mal  et  l'intensité  des  sym- 
ptômes abdomino-thoraciques.  Le  délire  est  calme  et  tranquille,  présen- 
tant souvent  la  forme  d'un  marmottement  monotone  ;  il  est  bien  rare 
que  la  connaissance  des  personnes  et  des  choses  soit  perdue,  mais  la  sur- 
dité est  très- précoce  et  très-prononcée,  et  il  y  a  très-souvent  des  soubre- 
sauts de  tendons  et  de  la  trémulation  musculaire.  La  langue  se  sèche,  mais 
elle  ne  devient  pas  noire  ni  fuligineuse,  la  face  reste  pâle,  les  phénomènes 
de  cyanose  et  d'asphyxie  sont  nuls  ou  à  peine  indiqués,  l'action  du  cœur 
est  faible,  le  pouls  de  fréquence  modérée  (rarement  au-dessus  de  100 
à  108)  est  petit,  dépressible,  presque  toujours  dicrole  et  souvent  trému- 
lant;  l'amaigrissement,  qui  débute  de  bonne  heure,  fait  des  progrès  ra- 
pides. L'ÉTAT  SUBJECTIF  du  malade  n'est  pas  moins  particulier  :  Irès-souf- 
frant,  très-mal  à  l'aise  le  soir,  il  éprouve  le  matin  et  jusque  dans  les  pre- 
mières heures  de  l'après-midi  un  bien-être  relatif,  une  euphorie,  qui  n'est 
pas  toujours  explicable  par  une  rémission  thermique.  —  La  fièvre  n'a 
plus  la  régularité  propre  aux  formes  communes  (on  ne  doit  comparer,  cela 
va  sans  dire,  que  les  cas  sans  complications).  J'ai  déjà  signalé  la  lon- 
gueur insolite  de  la  période  ascendante,  le  maximum  thermique  peut  très- 
bien  ôtre  différé  jusqu'au  douzième  ou  quinzième  jour  (voy.  fig.  73);  le 
mode  des  rémissions  n'est  pas  moins  anormal;  après  avoir  présenté  une 
amplitude  excessive  eu  égard  à  l'âge  de  la  maladie  (voy.  fig.  73;  jours  15, 
43;  17  à  21),  elles  deviennent  quasi  nulles,  et  ce  phénomène  apparaît 
plusieurs  fois,  dc^ sorte  qu'il  est  impossible  de  l'attribuera  quelque  irré- 
gularité fortuite  et  accidentelle  (voy.  fig.  73;  jours  U;  23  à  28;  30  à  35). 
L'anomalie  n'est  point  flagrante  en  ce  qui  concerne  les  ascensions  vespé- 
rales ;  même  dans  la  période  d'état,  elles  peuvent  différer  entre  elles  de 
plus  d'un  degré,  de  sorte  qu'on  ne  peut  saisir  une  phase  qui  reproduise 
les  caractères  du  stade  à  oscillations  uniformes.  Enfin,  par  une  déroga- 
tion plus  frappante  encore,  la  température  peut  s'abaisser  au  chiffre 
normal  ou  dans  son  voisinage,  sans  qu'on  doive  en  inférer  que  la  maladie 
approche  de  son  terme  ;  loin  de  là,  ces  rémissions  profondes  sont  suivies 
d'exacerbations  vespérales  élevées,  ce  qui  justifie  ma  proposition  tou- 
chant les  poussées  successives  de  la  lésion  anatomique.  La  défervescence 
est  graduelle  et  souvent  interrompue;  elle  est  rarement  achevée  avant 
le  quarante-cinquième  ou  le  quarante-neuvième  jour.  A  tous  ces  points  de 


782  POISONS  MORBIDES  HUMAINS.  , 

vue,  le  tracé  73  est  un  modèle  parfait.  Le  malade  auquel  il  se  rapporte  a 
été  pris  de  réversion  au  bout  de  douze  jours,  et  cette  seconde  atteinte  a 
présenté  la  même  forme  que  la  précédente,  à  la  durée  près. 

La  forme  lente  nerveuse  laisse  après  elle  une  prostration,  un  épuise- 
ment extrêmes,  souvent  des  troubles  intellectuels  torpides  d'une  certaine 
durée.  Lorsqu'elle  tue,  la  mort  peut  bien  être  causée  par  une  hcmorrha- 
gie,  une  perforation  de  l'intestin,  en  un  mot  par  l'un  quelconque  des  ac 
cidents  propres  au  typhus  abdominal,  mais  le  plus  ordinairement  cette 
terminaison  est  beaucoup  plus  tardive;  le  malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus; 
consumé  par  la  fièvre,  il  arrive  au  marasme,  souvent  ses  pieds  s'infiltrent, 
et  il  s'éteint. 

Les  CAUSES  de  cette  forme  sont  peu  connues;  très-rare  ou  tout  à  fait 
absente  dans  certaines  épidémies,  elle  apparaît  dans  d'autres  avec  une  cer- 
taine fréquence,  et  il  est  digne  de  remarque  qu'elle  se  montre  alors  vers 
la  fin  de  l'épidémie.  Les  conditions  individuelles  qui  semblent  la  favoriser 
sont  la  débilité  constitutionnelle,  et  une  certaine  tendance  à  l'hypochon- 
drie  ;  tout  au  moins  est-ce  chez  les  sujets  de  cette  classe  qu'on  Tobsene 
de  préférence.  Le  malade  du  tracé  73  réalisait  le  type  du  genre. 

En  étudiant  les  causes  de  mort  aux  diverses  époques  de  la  maladie,  j'ai 
indiqué  les  caractères  de  la  forme  ataxiiiae  (1);  je  rappelle  qu'elle  est 
constituée  non-seulement  par  des  désordres  nerveux  graves,  mais  par  une 
température  excessive,  par  une  marche  irrégulière  et  tumultueuse,  et  par 
le  développement  très-précoce,  souvent  initial,  de  ces  phénomènes  distinc- 
tifs  (voyez  fig.  74  et  75).  C'est  par  là  que  cette  forme  diffère  de  la  variété 
cérébrale  ou  spinale,  laquelle  est  uniquement  spécialisée  par  rapparition 
prompte  ou  tardive  de  symptômes  cérébraux  ou  spinaux  plus  intenses  que 
d'ordinaire.  La  véritable  forme  aiaxiqne  est  primitive;  la  maladie  éclate 
avec  ces  caractères;  cet  aspect  et  ce  danger  particuliers  résultent  directe- 
ment de  la  gravité  exceptionnelle  de  Tempoisonnement  ou  des  conditions 
spéciales  du  malade  (alcoolisme). 

La  même  remarque  est  applicable  à  la  forme  ac^jnamiqne  (2)  :  il 

(1)  Équivalents  dans  les  auteurs  anciens  :  la  plupart  des  fièvres  malignes,  dont  ils 
faisaient  deux  classes,  les  malignes  putrides  et  les  malignes  sans  putridité.  Ces  der- 
nières répondent  à  Tataxique  pure  ;  les  premières  à  Tataxique  qui  aboutit  à  radynamie. 
La  fièvre  putride  nerveuse  de  Wintringham,  la  catarrhale  maligne  pétécfiisante  de  Weit- 
brecht  etJunkermc  paraissent  correspondre  aussi  au  typhus  ataxique  et  ataixo-«dyBi- 
niique. 

(2)  Équivalents  dans  les  auteurs  anciens  :  la  plupart  des  fièvres  putrides,  et  notam- 
ment la  deuxième  classe  de  Vépidémie  de  Naples,  fièvre  putride  dès  son  origine,  gaa- 
grcneusc  et  algide  (Sarcone,  Cotunni,  Merli)  ;  —  la  seconde  espèce,  de  Vépidémie  de 
Cottingen  (Rœdcreret  Wagler);  c'était,  disent-ils,' la  muqueuse  aiguë  maligne  qui  était 
en  môme  temps  bilieuse  et  putride  ;  —  la  synoque  putride  de  Femel,  Sennert,  Bellini, 
Borsieri  ;  —  la  continue  putride  deRoerhaave  ; —peut-être  cofinla  pétécJUale  d'Hoffmann. 


Pig.  74-  • 

Fievi'e  typhoïde:  forinr  dile  ataxique.~Honunede2Saiia. 


^go    *     5     6     7     ^     y    10    il  J2j  15    !4   15    16 

1                     ^ 

_i                                                     |_ . 

41°-  ^_-_        "_::-._:__:; £__ 

î+E"-'::îr-^i::--^"V  p"" 

3Î)*»    ^"^           ^           ^__         d^ 

. u 

38*^ J„ !::____:: ]^  ^       ± 

Mart 


Vi^7^-  Ticr.  76. 

Fîpyrf  UThoïde.roHw  ailcaLi-        Hèvre  t>T)hoïde:défepmcfnoc  brusque  duie^ 
squf.  Morlaujfjour.-lLdeZOaiis.  ^^  Iftî  joiir.  — .  Kille  de  15  ai». 


iîw    5     6 

7l  6 

--/[r 

1 4r  „  „  _  ^ 

~L    ~ 

jf 

1 

iAO  —  -    —  ^ 

'In 

*"    .-7- 

-|^- - 

39"-    _- 

(1>  DâÏM  iiOfhimr.  SubdéUrivin 

dABA  la.  Joupnrr . 
2    Tnnprndurr  n  4  hnirr» . 
A     idem. à  ô  h.  iiao  hfurf  avnnl 

lamiirt . 
!    Tcinp.  à  a  h.  immr4iininnrnt 

apTf»  Ir  dfTnirr  coupir. 


,  .^  10    11   r    13    14   15  16    17    16   19   20   21 

il                                                 i 

]                     ' 

'  V  -    Ja  "                          ^ 

t     nP  ^             . 

40*   :""  ±^5._zL^  4^     i„L_-, 

•■...;^..     z  ^H4-lA--Jt-^^  ."    -t 

59**  '    ■           :^  jL   î   i 

,    _      ::^c^:i    I   ^ 

■■   -  ..  .^    .    ,-,/J    ^   _..      _     ^ 

88»    '"«..I _           L^_. 

37" —  l^z^^H-^: 

FSMi,  llliM 

.w-::;:;:.-;:;i!L-:=:; 

TYPHUS  ABDOMINAL.  —  FIÈVRE  TYPHOÏDE.  783 

ne  faut  point  entendre  par  là  radynamie  secondaire  qui  existe,  à  un  degré 
quelconque,  dans  toute  fièvre  typhoïde  un  peu  longue;  la  vraie  forme  ady- 
namique  est  primitive,  elle  aussi;  à  peine  le  malade  est-il  touche  qu'il  est 
prostré;  la  maladie  le  saisit  d'emblée  avec  ce  caractère,  et  force  est  bien 
de  rimputer encore  ou  au  poison  générateur  (dose,  ou  qualité?),  ou  àTal- 
tération  préalable  de  l'organisme  atteint.  Cette  forme  est  grave,  mais  pas 
au  même  degré  que  Fataxique  ;  et  quand  elle  tue,  la  mort  est  moins 
prompte. 

Il  résulte  de  cet  exposé  que  les  seules  modalités  qui  méritent  réelle- 
ment le  nom  de  formes  expriment  une  gravité  particulière  de  l'infection 
typhoïde  :  aussi,  sans  mécoimaîlre  l'intérêt  des  divers  groupes  de  faits  que 
je  viens  d'énumérer,  je  pense  que,  sur  le  terrain  de  la  clinique,  la  divi- 
sion la  plus  utile  et  la  plus  vraie  est  celle  qui  oppose  les  cas  légers  aux 
cas  graves;  la  gravité  résulte  soit  de  la  violence  première  de  l'attaque, 
soit  des  conditions  du  sujet  frappé,  soit  de  la  prolongation  même  de  la 
fièvre,  soit  enfin  de  l'intensité  de  quelque  symptôme  ou  d'une  compli- 
cation. Cette  division  me  parait  d'autant  plus  pratique  qu'il  y  a,  en  géné- 
ral, un  rapport  direct  entre  la  gravité  et  la  durée  de  la  maladie. 

La  durée  de  la  fièvre  typhoïde  commune  (entendue  jusqu'à  la  chute  com- 
plète delà  fièvre)  est  très-variable  ;  elle  oscille  entre  un  minimum  de  dix- 
huit  à  vingt  jours  et  un  maximum  de  quarante-deux  à  quarante-neuf  jours; 
ia  première  période,  ou  période  d'infection,  durant  de  quatorze  à  vingt- 
huit  jours;  la  seconde,  ou  période  de  réparation,  étant  comprise  entre 
•quatre  et  vingt  et  un  jours.  11  y  a  du  reste  entre  le  cycle  fébrile  et  le  pro- 
cessus anatomique  une  corrélation  exacte  que  j'ai  exprimée  dans  ma  Cli- 
aique  par  le  tableau  suivant  : 

CYCLE  FÉBRILE.  CYCLE  ANATOMIQUE. 

1.  Période  des  oscillations  ascendantes.  1.  Période  du  processus  typhique  ou  pé- 
riode d'infection  ;  infiltration  des  plaques 

"S.  Période  des  oscillations  uniformes.  de  Pcvcr  ;  éliniinalion  des  produits  in- 

filtrés. 

3.  Période  des  oscillations  descendantes.       2.  lN'*tiQ(ie  de  réparation. 


Les  différences  que  présente  la  maladie  dans  sa  durée  permettent  de 
répartir  les  faits  en  trois  groupes,  savoir  :  durée  courte  (dix-huit  à  vingt 
jours);  —  durée  moyenne  (vingt  et  un  à  trente-cinq  jours);  —  durée  lon- 
gue (trente-cinq  à  quarante-neuf  jours).  Or  les  formes  graves  sont  de  du- 
rée moyenne  ou  longue,  les  formes  légères  sont  de  durée  courte  ou 
moyenne;  ainsi  est  justifié  le  rapport  direct  que  j'annonçais  plus  haut 
entre  la  gravité  et  la  durée;  à  ce  rapport  je  ne  connais  qu'une  exception; 
elle  est  fournie  par  la  forme  grave  entre  toutes,  par  la  forme  ataxique  pri- 
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mitive  (forme  hyperthermiqué),  qui  peut  tuer  du  sixième  au  quatorzième 
jour.  —  Le  rapport  entre  la  gravité  et  la  durée  est  également  exact  si  Ton 
considère  la  convalescence  cl  les  suites  de  la  maladie  :  les  formes  légères 
ont  une  convalescence  rapide  et  ne  sont  presque  jamais  suivies  de  ces  ac- 
cidents secondaires  qui,  après  une  fièvre  grave,  retiennent  parfois  le  ma- 
lade au  lit  pendant  six,  sept  ou  huit  semaines,  de  sorte  que  la  durée  to- 
tale (entendue  jusqu'au  rétablissement  d'une  santé  parfaite)  peut  dépasser 
trois  mois. 

Dans  certains  cas  qui,  sans  être  absolument  rares,  sont  assez  exception- 
nels pour  être  distraits  d'une  supputation  générale,  la  durée  de  la  fièvre 
typhoïde,  jugée  par  la  défervescence  fébrile,  n'atteint  pas  même  le  mini- 
mum de  la  série  précédente  ;  c'est  sur  la  période  de  réparation  que  porte 
d'ordinaire  l'abréviation  :  la  défervescence  par  lysis  est  remplacée  par  une 
défervescence  brusque,  qui  est  complète  en  quarante-huit  ou  même  en 
vingt-quatre  heures,  el  la  durée  de  la  maladie  est  ainsi  limitée  entre  qua- 
torze et  dix-huit  jours  (voy.  fig.  70,  77,  78).  Ces  faits,  dans  lesquels  le  pro- 
•  cessus  typhique  est  à  sa  plus  faible  expression,  puisque  la  réparation  se 
confond  à  deux  jours  près  avec  la  convalescence,  ces  faits,  dis-je,  établissent 
une  transition  naturelle  entre  les  formes  communes  à  durée  courte,  et 
les  formes  vraiment  abortives  du  typhus  abdominal  ;  cette  transition  faci- 
lite rintelligence  de  ces  dernières  en  en  démontrant  la  véritable  signifi- 
cation. • 

Forme»  aboriiYcs  (1).  —  De  même  que  le  typhus  exanthématicjue  a 
ses  formes  atténuées,  décrites  par  Hildenbrandt  sous  le  nom  de  typhus 
levissimitSy  de  même  le  typhus  abdominal  a  des  formes  imparfaites  dont 
le  peu  de  durée  est  inconciliable  avec  révolution  complète  de  la  lésion 
anatomique;  de  là  le  nom  très-juste  de  typhus  abortif,  qu'a  proposé  mon 
ami  Lebert,  et  qui  est  généralement  adopté.  Le  début  est  celui  de  la  fièvre 
typhoïde  à  invasion  brusque,  rarement  il  y  a  de  la  céphalalgie  un  jour  ou 
deux  avant  la  fièvre;  celle-ci  présente  les  mêmes  caractères  thermique? 
que  dans  le  typhus  commun,  fait  de  majeure  importance  pour  Tinlcrpré- 
tation  nosologique  de  ces  formes;  il  y  a  une  diarrhée  modérée,  du  mé- 
téorisme,  du  gonflement  de  la  rate,  parfois  des  épislaxis  et  un  léger  ca- 
tarrhe bronchique,  Ve.rnuthinne  rosé  est  fréquent^  sauf  dans  les  cas 
extrêmement  rapides;  Turiiie  peut  être  temporairement  albuminouse 
(Griesinger),  puis  du  septième  au  qualor/ième  jour  «  la  maladie  tourne 


(1)  Stjnoque  simple,  synoque  prolomjêe  dos  anciens. 

Wegelin,  Dissertation  inaitg.  Zurich,  185i.  —  LvlheuTj  Deitriige  zur  genaueren  Kennl- 
nissder  verschiedeurn  Formen  des  Typhus.  Ueher  Ahortiv-Tijphus  {Prager  Viertelialtr., 
1857-1872).  — SCHMID,  i'eber  den  Typhus  tevissimus.  Zurich,  1802.  — Jaccoud,  Cliwjue 
méd.  Paris,  1867.  —  Cuilbert,  Sur  la  fièvre  typhoïde  très-légère  {Union  méd.,  1869). 

Laverak,  De  la  f.  lypii.  abortive  ou  fébriculc  typhoïde  {Arch.  gén.  de  méd.,  1870). 
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court,  se  comportant  à  Tégard  du  typhus  abdominal  comme  la  vario- 
loïde  à  l'égard  de  la  variole  (Jaccoud).  >  La  chute  de  la  fièvre,  qui  est  le 
signal  de  la  guérison,  coïncide  très-ordinairement  avec  des  sueurs  abon- 
dantes; il  n'y  a  pas  de  période  de  réparation,  et  à  peine  de  convalescence 
(voy.  fig.  79,  80,81,  82).  Je  n'ai  pas  observé  la  défenescence  avant  le 
septième  jour,  mais  Griesinger  l'a  vue  une  fois  au  cinquième. 

Il  est  possible,  mais  non  démontré,  que  dans  les  formes  abortives  l'al- 
tération intestinale  soit  bornée  à  Tinfiltration  des  glandes,  et  que  la  résor|)- 
tion  remplace  la  nécrose  et  l'élimination  consécutives.  —  Je  reviens  à  la 
fièvre  typhoïde  commune,  dont  j'ai  conduit  l'étude  jusqu^au  moment  de  la 
convalescence. 

CoB^^OeaceBce.  Suites.  —  La  durée  de  la  convalescence  est  fort  va- 
riable, elle  dépend  de  la  gravité,  de  la  longueur  de  la  fièvre,  de  la  pré- 
sence ou  de  l'absence  des  accidents  graves  de  la  période  de  réparation  ; 
cependant,  même  après  les  formes  courtes  et  légères,  cette  phase  inter- 
médiaire qui  s'étend  de  la  maladie  à  la  santé  dure  au  moins  de  dix  à 
quinze  jours  ;  même  dans  ces  cas-là,  l'atteinte  portée  à  l'organisme  a  été 
si  profonde  que  la  restauration  des  tissus  et  la  reconstitution  des  forces 
ne  peuvent  être  que  l'œuvre  du  temps.  J'ai  déjà  signalé  Fappétit  vraiment 
formidable  des  convalescents  et  leur  infinie  susceptibilité  à  l'endroit  des 
écarts  de  régime,  des  refroidissements,  des  émotions  morales,  des  fa- 
ligues  de  tout  genre;  ces  dispositions  qui  sont  constantes  créent  un  dan- 
ger facilement  évité  par  une  rigoureuse  sollicitude.  Pour  ce  qui  est  entre 
autres  des  accidents  d'indigestion,  ils  sont  aisément  prévenus  si  l'on  a  soin 
de  graduer  lentement  l'alimentation,  et,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
ils  m'ont  paru  beaucoup  moins  fréquents  et  moins  graves  chez  les  indivi- 
dus qui  n'ont  pas  été  soumis  à  une  diète  complète  pendant  leur  mahidie. 
Dans  les  conditions  opposées,  on  voit  souvent  survenir,  an  moment 
de  la  défenescence  ou  au  début  de  la  convalescence,  un  délire  se- 
condaire, délire  tardif,  qui  peut  avoir  toute  la  vivacité  du  délire 
initial,  et  qui  a  plus  d'une  fois  donné  lieu  à  une  faute  grave  de  thé- 
rapeutique. Ce  délire  est  imputable  à  Tanémie  cérébrale;  c'est  un 
véritable  délire  d*inanition,  (\m  disparaît  en  quelques  heures  si  Ton  a 
soin  d'obéir  à  l'indication  pathogénique  et  de  prescrire  une  alimentation 
l^ère,  mais  animale. 

Quelque  médiocre  qu'elle  soit,  la  première  ingestion  de  nourriture  ani- 
male (œufs  ou  viande)  provoque  une  élévation  momentanée  de  tempéra- 
ture, véritable />6m  carniSy  qui,  chez  les  sujets  impressionnables,  \wMi 
itteindre  une  hauteur  de  trois  degrés  et   une  durée  dr  deux  jours  (I). 

(1)  Voyez  fifjiirc  70,   vinj^t-riiuniirim'  jour; —  lij,'Jirc    71,   \iii;,'l-lniili«rij«.'    jour;  — 
i|Curc  70,  treizième,  (|uiDziriiio  ot  sciziriiic  jours.      • 
i'jo  (loniicr  tracé  serait  regardé  bi«Mi  îi  torl  coiiiino  anormal,  si  l'on  m*    trii.ill    coiujiU^ 
JACCOUD.  —  Path.  int.,  3-  édit.  H.  —  .'«O 
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Ualarme  serait  grande  si  Ton  ne  connaissait  ce  phénomène  sans  gravité 
irailleurs. 

Il  s'en  faut,  et  de  beaucoup,  que  les  choses  prennent  toujours  une  tour- 
nure favorable;  la  chute  de  la  fièvre,  qui  signale  le  début  de  la  convales- 
cence, ne  met  point  un  terme  au  péril  ;  cette  période  dernière  a  ses  dan- 
^rs  et  ses  morts  que  déterminent  les  suites  de  la  maladie. 

En  raison  môme  de  sa  durée,  de  Tadynamie  qui  la  caractérise,  la  fiè- 
vre typhoïde  produit  très-fréquemment,  dans  sa  seconde  période,  des 
ï^CHARES  à  la  région  lombo-sacrée,  sur  les  tronchanters,  aux  talons,  sur 
tous  les  points  qui  ont  été  soumis  à  une  pression  constante  ;  lorsque  ces 
nécroses  sont  peu  étendues  et  superficielles,  le  travail  d'élimination  et  de 
réparation  prolonge  et  assombrit  la  convalescence  sans  en  changer  la  ter- 
minaison; mais,  dans  les  conditions  opposées,  l'eschare  peut  tuer,  et 
tela  de  plusieurs  manières  :  la  gangrène  gagne  en  profondeur  et  produit 
d'irréparables  désordres  dans  le  canal  vertébral  ;  —  la  suppuration  qui 
«accompagne  et  suit  l'élimination  épuise  le  malade,  qui  succombe  avec  une 
fièvre  hectique  ;  —  le  pus  ou  les  particules  altérées  de  la  plaie  pénètrent 
•dans  le  sang,  et  le  patient  est  tué  par  pyéniie  ou  par  septicémie. 

Les  ACCIDENTS  LAR\7VGÉs  peuvent  acquérir  dans  la  convalescence  leur 
intensité  la  plus  grande  et  tuer  par  œdème  gloitiqne. 

C'estalors  aussi  qu'apparaît  parfois  la  gangrène  des  membres  inférieurs(1  ) 

•«Je  rinfluence  de  ralimentation  ;  qu'on  retranche  les  ascensions  épisodiques  qui  ont 
4)as8agèrement  troublé  la  convalescence,  à  partir  du  matin  du  tr«izièmc  jour,  et  l'on 
^lura  au  contraire  un  tracé  d'une  régularité  parfaite,  présentant,  avec  une  rémission  type 
•au    septième  jour,  un  stade  d'oscillations  stationnaires  d'une    remarquable    unironnitc. 

On  observe  assez  souvent,  au  début  de  la  convalescence  et  pendant  plusieurs  jours, 
une  véritable  température  de  cotlapsiis  ;  le  thermomètre  se  maintient  aux  environs  de 
^iO  degrés,  tantôt  soir  et  matin,  tantôt  le  matin  seulement  (voy.  fig.  77  et  78).  Je  n'ai 
\m  saisir  aucun  rapport  entre  ce  phénomène  et  la  gravité  de  la  maladie,  il  m'a  paru 
plutôt  en  relation  avec  la  débilité  naturelle  du  sujet.  En  revanche,  ce  n'est  que  dans 
le»  cas  graves  et  de  longue  durée  que  j'ai  observé  après  le  collapsus  initial  de  la  con- 
valescence, une  période  d'oscillations  thermiques  ramenant  des  chiffres  fébriles,  en 
l'absence  de  toute  cause  pathologique  appréciable  (voy.  fig.  It). 

(1)  Bourgeois,  Sur  la  gangrène  des  membres  dans  la  fièvre  typhoïde  (Arcti.  gén.  de 
méd.^  1857).  —  Lange,  Grangrdn  der  GeschleclUstheile  beim  Tijidius  (Deutscfte  KlitUkt 
I8G0).  —  GiGOX,  Note  sur  le  sphacéle  et  la  gangrène  spontanée  dans  la  fièvre  tgpiwide 
{l'nion  méd.f  1801).  —  Bourgeois,  De  la  gangrène  typhoïde  (eodcm  loco).  —  Béhier, 
GiGON,  Bourgeois,  Même  sujet  {eodeni  loco).  —  Bourguet,  Ohs.  de  gangrène  spontanée 
de  la  jambe  à  forme  sèche  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde.  Embolie  de  Vartère  tihiak 
postérieure  [(la*,  hebdom.j  18G1).  —  Trousseau,  Clinique  tnéd.  —  Patrv,  De  la  gan- 
grène di*s  memhreji  dans  la  fièvre  typhoïde  (Archiv.  gén.  de  méd  ,  1863).  —  Masserell, 
Fait  von  spontaner  Gangriin  nach  Abdominnltyphus  (Arc'tiv  f.  klin.  Med.,  1869).  — 
Pachmayr,  Verhandl.  der  phys.  metWGesells.  in  Wûnburg^  1869. 

Cauvv,  F.  typhoïde,  gangrène  de  la  jambclhe  {Montpellier  mfrf.,187l.> 
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par  obturation  de  Tune  des  artères  principales  ;  en  raison  de  son  ori- 
gine, cette  gangrène  est  sèche  et  momifiante;  ces  caractères  sont 
moins  accusés  lorsque  Tocdusion  des  veines  coïncident  avec  celle  des  ar- 
tères, ainsi  que  cela  avait  lieu  dans  le  cas  de  Masserell.  La  nécrose  re- 
monte plus  ou  moins  haut,  selon  le  siège  de  Tobstruction,  qui  peut  occuper 
riliaque  externe;  elle  est  ordinairement  unilatérale,  cependant  on  conçoit 
qu'elle  puisse  être  double,  et  le  fait  de  Pachmayr  réalise  cette  conception  : 
les  deux  crurales  étaient  obturées  au  niveau  de  Torigine  des  fémorales 
profondes.  Cette  gangrène  a  plusieurs  fois  nécessité  Tamputation,  et  je  ne 
connais  pas  d'exemple  de  guérison. 

Après  le  début  de  la  convalescence,  après  la  cicatrisation  des  ulcères 
intestinaux  (ainsi  qu*on  le  constate  à  l'autopsie),  le  malade  peut  être  pris 
de  fièvre,  de  diarrhée  sanguinolente,  avec  douleurs  intestinales  vives, 
et  il  est  tué  par  une  colite  ulcéreuse  plus  intense  parfois  au  niveau  de 
rS  iliaque  que  partout  ailleurs,  et  qui,  dans  quelques  cas  rares,  peut 
aboutir  à  la  perforation  du  gros  intestin.  Cette  suite  de  la  fièvre  typhoïde 
n'est  pas  fatalement  mortelle  ;  et  dans  les  cas  où  elle  guérit,  elle  a  été 
prise  plus  d'une  fois  à  tort  pour  une  réversion  de  la  maladie  première. 

C'est  pendant  les  premiers  jours  de  la  convalescence  qu'il  faut  redou- 
ter la  MORT  SUBITE.  Mou  élèvo  et  excellent  ami  Dieulafoy,  qui  a  fait  con- 
naître cette  éventualité,  attribue  la  mort  à  une  excitation  réflexe  qui,  par- 
tie de  l'intestin,  gagnerait  le  mésocéphale  et  les  racines  du  nerf  vague  et 
des  autres  nerfs  respirateurs.  Les  observations  de  Hayem  établissent  que 
la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  est,  dans  ces  cas-là,  la  véritable 
cause  de  la  mort. 

Une  mort  rapide  ou  lente  peut  être  causée  par  une  embolie  pulmonaire 
dont  l'origine  est  ordinairement  une  thrombose  crurale,  plus  rarement 
une  (hromboae  des  sinus  cérébraux.  Ces  caillots  veineux  marastiques  appa- 
raissent de  la  quatrième  à  la  sixième  semaine. 

Les  suites  que  je  dois  mentionner  encore  pour  compléter  cet  exposé 
ne  sont  pas  aussi  funestes;  cependant,  s'il  en  est  dans  le  nombre  qui  peu- 
vent guérir  sans  laisser  de  traces,  d'autres  sont  persistantes  et  infligent 
au  patient  qu'a  épargné  le  typhus,  ou  une  maladie  incurable,  ou  un  état 
d'infirmité  qui  l'enlève  à  la  vie  commune. 

Indépendamment  des  œdèmes  mécaniques  que  provoquent  néces- 
sairement les  thromboses  veineuses  dont  il  a  été  question,  les  conva- 
lescents sont  parfois  atteints  d'iiYOROPisiES  sous-cutanées  ou  viscérales, 
qui  sont  indépendantes  de  toute  altération  cardiaque  ou  rénale,  et  ({ui  ap- 
partiennent bien  évidemment  à  la  classe  des  cachectiques.  Cet  accident 
est  de  médiocre  -importance,  il  guérit  sous  Tinflucnce  de  la  médication 
tonique. 

La  convalescence  peut  être  troublée  par  le  développement  de  pustules 
d'ectbyma,  de  furoncles  ou  d'ABcÈs  sous-cutanés.  Quelquefois  ces  sup- 
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purations  multiples  achèvent  répuisement  du  malade  et  le  tuent  soit  par 
elles-mêmes,  soit  parce  qu'elles  coïncident  avec  des  productions  viscérales 
de  même  nature  {abcès  de  la  rale^  abcès  du  foie;  —  pyémie  secoiidaire  de 
plusieurs  auteurs)  ;  mais  le  plus  souvent  cette  disposition  pyogénique  est 
bornée  aux  manifestations  extérieures,  et  elle  ne  constitue  qu'un  épisode 
passager  de  la  convalescence,  qui  prend  môme  dès  lors  une  allure  plus 
franche  et  plus  rapide.  Chez  les  jeunes  sujets,  et  principalement  chez  les 
enfants,  il  n'est  pas  rare  d'observer  la  résorption  complète  des  abcès 
sous-  cutanés,  qui  ne  doivent  en  conséquence  être  ouverts  qu'à  la  der- 
nière extrémité.  —  C'est  également  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens 
qu'on  observe  parfois  la  luxation  de  la  hanche,  attribuée  par  Roser,  qui. 
Ta  signalée,  à  l'hydropisie  de  l'articulation  et  au  relâchement  de  la 
capsule. 

Lorsque  la  convalescence  est  assez  avancée  pour  que  le  malade  com- 
mence à  quitter  son  lit,  on  constate,  dans  quelques  cas,  l'existence  de  pa- 
ralysies partielles  dont  l'origine  n'est  pas  toujours  la  même.  Lorsqu'elles 
affectent  la  forme  de  paraplégie,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  elles  sont  im- 
putables ou  à  une  congestion  passive,  ou  à  l'infiltration  œdémateuse  de  la 
moelle  et  de  ses  membranes,  ou  bien  encore  à  l'épuisement  persistant  des 
organes  d'innervation  ;  mais  dans  d'autres  circonstances  l'inertie  motrice 
n'a  pas  de  distribution  régulière,  elle  ne  porte  que  sur  certains  muscles, 
et  il  convient  d'y  voir  l'effet  d'une  altération  des  muscles  eux-mêmes, 
d'une  véritable  myosile;  celle-ci  débute  dans  le  cours  même  du  typhus, 
et,  avant  de  produire  la  dégénérescence  qui  cause  l'akinésie  de  la  conva- 
lescence, elle  s'est  traduite  par  des  douleurs,  de  la  roideur  ou  du  trem- 
blement. Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  ces  désordres  de  la  molililé 
ersistcnt  à  un  degré  quelconque. 

Il  n'en  est  pas  de  même  des  troubles  dans  les  facultés  supérievres  : 
l'affaiblissement  de  la  mémoire^  la  lenteur  des  perr^/ions,  la  difficulté  de 
Vidéalion^  l'embarras  de  la  parole,  qui  sont  souvent  des  suites  momenta- 
nées de  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  en  être  des  effets  définitifs;  ce  trislo 
résultat  est  surtout  observé  chez  des  enfants  et  des  jeunes  gens,  et  l'abais- 
sement de  l'intelligence,  croissant  parle  défaut  d'exercice,  peut  arriver  à 
un  degré  voisin  de  Vimbêcillité.  Plus  rarement  on  voit  survenir,  dans  le 
cours  de  la  convalescence,  une  folie  temporaire  qui  affecte  la  forme  du  dé- 
lire maniaque. 

Lorsque  la  surdité  ne  reconnaît  pour  cause  qu'un  trouble  fonctionnel, 
elle  disparaît  promptement;  mais  lorsqu'elle  dépend  d'une  otite,  elle  est 
subordonnée  à  l'évolution  de  cette  dernière,  et  comme  des  lésions  irrépa- 
rables sont  parfois  produites  dans  l'oreille  moyenne  ou  interne,  la  surdili^ 
incomplète  ou  complète  peut  être  définitive. 

La  NÉPHRITE  BRiGHTiQUE  ost  Une  des  suites  les  plus  rares;  elle  se  révôlo 
dès  la  convalescence  parla  persistance  de  l'albuminurie  el  l'apparition  d'un 
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œdème  qui  contraste  par  son  siège  et  sa  ûxitè,  avec  les  hydropisics  ca- 
chectiques dont  il  a  ètè  question. 

La  fièvre  typhoïde  précipite  la  marche  de  la  tuberculose  chez  les  indi- 
vidus déjà  atteints,  mais  je  ne  connais  aucun  fait  qui  démontre  qu'elle  peut 
provoquer  la  formation  tuberculeuse;  en  revanche,  elle  peut  amener  la 
caséification  du  poumon  et  la  phthisie,  par  suite  de  la  persistance  et  de 
révolution  mauvaise  des  foyers  lobulaires  ;  cette  modalilé  pathogénique 
est  la  même  que  dans  la  rougeole,  mais  elle  est  bien  plus  rarement  réa- 
lisée. 

Bediaies.  Réveniioiui.  Réddlves.  —  Dans  la  période  de  réparation, 
alors  qu'ufie  amélioration  notable  est  déjà  certaine,  ou  bien  dans  le  début 
de  la  convalescence,  alors  que  la  fièvre  a  cessé  depuis  plusieurs  jours,  la 
situation  du  malade  peut  être  soudainement  aggravée  par  le  retour  de 
quelques-uns  des  accidents  sérieux  des  phases  précédentes  ;  cette  aggra- 
vation, cette  recrudescence  est  souvent  causée  par  un  écart  de  régime,  par 
une  fatigue,  parle  développement  de  quelque  complication  ;  ailleurs  elle  se 
montre  sans  cause  appréciable;  mais  ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  n*est 
pas  l'expression  d'un  second  processus  typhique,  car  si  le  malade  succombe, 
on  trouve  des  lésions  intestinales  en  réparation  plus  ou  moins  avancée, 
mais  on  ne  constate  aucune  altération  récente  des  glandes  ni  des  ganglions. 
Il  n'y.  a  donc,  dans  ces  cas-là,  qu'une  aggravation  momentanée  ou  défini- 
tive une  RECRUDESCENCE  qui  peut  être  provoquée  par  les  causes  les  plus 
diverses;  il  n'y  a  pas  une  rechute.  Ce  mot  et  son  synonyme  réversion 
doivent  être  réservés  pour  les  cas  plus  rares  où  la  maladie  se  développe  de 
nouveau,  ab  0170  et  m  fo/o,  après  un  intervalle  de  convalescence  qui  ne 
laisse  pas  de  doute  sur  la  guérison  parfaite  de  la  première  atteinte. 

La  RECHUTE  ou  RÉVERSION  débute  de  huit  à  trente  jours  après  la  termi- 
naison du  cycle  fébrile;  elle  ramène  au  complet  et  dans  leur  ordre  normal 
tous  les  phénomènes  de  la  fièvre  typhoïde,  y  compris  Vexanthème  rosé  et 
la  tumeur  de  la  rate  ;  mais  l'intensité  des  accidents  est  généralement 
moindre  que  dans  la  première  attaque,  et  la  durée  est  plus  courte,  la  chute 
définitive  de  la  fièvre  ayant  lieu  au  milieu  ou  à  la  fin  de  la  seconde  semaine. 
La  figure  73  montre  une  réversion  survenue  au  bout  de  douze  jours  et 
terminée  quinze  jours  plus  tard.  La  guérison  est  la  règle  ;  quand  la  mort 
a  lieu,  elle  est  rarement  amenée  par  une  complication,  elle  résulte  de  la 
gravité  des  phénomènes  intestinaux  et  de  l'adynamie,  plus  souvent  encore 
d'une  hémorrhagie  ou  d'une  perforation  de  l'intestin.  A  l'autopsie  on 
trouve,  à  côté  des  lésions  réparées  de  la  première  attaque,  les  altérations 
récentes  du  second  processus.  Ces  rechutes,  dont  l'explication  est  encore 
à  trouver,  sont  en  somme  assez  rares;  on  peut  n'en  pas  observer  une  seule 
durant  plusieurs  épidémies,  puis  dans  une  autre  on  en  voit  un  nombre 
relativement  assez  grand. 

Dans  la  terminologie  étrangère,  le  terme  récidive  est  synonyme  de  re- 
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chute  et  réversion  ;  en  France,  on  le  réserve  pour  désigner  la  seconde  at- 
taque d'une  maladie,  séparée  delà  première  parunintenalle  de  plusieurs 
mois  ou  de  plusieurs  années.  Ainsi  entendue,  la  récidive  de  la  fièvre  ty- 
phoïde est  beaucoup  plus  rare  que  la  réversion  ;  Tinuaunité  résultant  d'une 
première  atteinte  est  plus  solide  même  que  celle  des  fièvres  éruptives. 


DIAGNOSTIC  (1). 

Dans  sa  période  d'invasion,  période  fort  souvent  douteuse,  le  typhus 
abdominal  peut  être  confondu  avec  un  catarrhe  gastrique  fébrile,  avec 
l'une  quelconque  des  fièvres  éruptives,  surtout  la  rougeole,  enfin  avec  la 
granulose  aiguë.  Ces  diagnostics  ont  été  présentés  à  l'occasion  de  cha- 
cune de  ces  maladies,  je  n'y  reviens  que  pour  rappeler  encore  l'attention 
sur  les  cm  exceptionnels  que  j'ai  signalés,  et  dans  lesquels  la  fièvre  ty- 
phoïde atteint  le  fastigium  thermique  dès  le  second  ou  le  troisième  jour 
(voyez  fig.  71);  dans  les  faits  de  ce  genre,  le  jugement  est  privé  d'un  de  ses 
moyens  les  plus  sûrs. 

Le  tjpbus  exanthématique  (2)  présente  à  tous  les  points  de  vue, 
causes,  auatomie  pathologique,  symptômes,  marche  et  durée,  des  carac- 
tères diiîérentiels  tranchés,  en  présence  desquels  on  conçoit  difficilement 
qu'on  ait  pu  soutenir  l'identité  des  deux  maladies. 

Les  seules  causes  positives  du  typhus  exanthématique  sont  l'encombre- 
ment, le  défaut  d'aération  et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques;  ces 
causes  sont  à  leur  maximum  de  puissance  lorsqu'elles  sévissent  sur  des  in- 
dividus qui  sont  sous  le  coup  d'un  état  moral  pénible  ;  de  là  la  fréquence  etie 
développement  épidémique  de  la  maladie  dans  les  prisons,  dans  les  camps, 
dans  les  villes  assiégées,  sur  les  navires  de  guerre;  de  là  aussi  rendéinie 
des  classes  pauvres  de  l'Irlande.  —  Les  propriétés  contagieuses  sont  infi- 

(1)  Thirial,  Mémoire  sur  quelques  difficultés  de  diagnostic  dam  certaines  formes  de 
fièvre  typhoUde^  et  notamment  dans  la  forme  dite  pectorale  {Union  méd.^  1851-185i). 
—  FoRCET,  Sur  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  (Union  méd,,  1852).  —  Dietl,  Zur 
Diagnose  und  Thérapie  des  Typhus  {Wiener  med.  W'oc/icn.,  1855).  —  Oppolzer,  Zur 
Diagnostik  und  Thérapie  des  Typlius  {Wiener  med.  Woclien.,  1857).  —  Primavera, 
Ann.  di  Chimica  applicata  alla  Medicina,  1863.  —  Dressler,  Ein  Fdll  von  Typhus  mit 
problematischer  Diagnose  {P rager  med.  Wodien,,  1864).  —  Palm,  Ueber  die  Versdde' 
denheit  des  ejcantitematiscfien  und  abdominalen  Typhus.  Bonn,  1868.  —  Carret,  Diagnos- 
tic de  la  fièvre  typhoïde  à  son  début,  et  de  l'influence  de  cette  maladie  sur  la  grossesse, 
thèse  de  Paris,  1867. 

Sauerwald,  Gleiclnei tiges  Auftreten  von  Abdominaltyjt/ius  und  Dysenterie  hei  demsel- 
ben  fndividuum  (Deutsche  Klinik,  1870). 

(2)  Typhus  pétécliial;  —  typhus  tadïeté;  —  typhus  fei^r;  —  tyi)hus  d' friande,  de* 
camps,  des  prisons;  —  typhiu  nerveux. 
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niment  plus  marquées  que  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  le  développement 
spontané,  en  dehors  des  causes  précitées,  n'est  point  démontré.  —  Les 
conditions  de  saison,  d'acclimatement  et  d'âge  n'ont  point  la  même  in- 
fluence étiologique  que  dans  le  typhus  abdominal.  —  Les  récidives  sont 
moins  rares  que  dans  ce  dernier. 

Les  LÉSIONS  sont  le  plus  souvent  nulles  dans  l'appareil  gastro-intestinal; 
lorsque  ces  organes  sont  altérés,  ils  ne  présentent  que  des  ecchymoses, 
une  infiltration  sanguine  générale  de  la  muqueuse  (dans  la  forme  hé- 
morrhagique),  parfois  un  catarrhe  intense  de  l'iléum  avec  ou  sans  tumé- 
faction des  glandes  mésentériques;  mais  le  processus  sur  les  glandes  et 
les  plaques  de  l'intestin  fait  défaut.  En  revanche,  les  lésions  encéphali- 
ques, sans  être  constantes,  sont  beaucoup  plus  fréquentes  que  dans  la 
fièvre  typhoïde;  elles  consistent  en  une  hyperémie  considérable  du  cer- 
veau et  des  méninges,  et  il  n'est  pas  rare  d'observer  les  hémorrhagiesarach- 
noidiennes.  Les  altérations  de  la  rate,  de  l'appareil  respiratoire  et  du  cœur 
sont  les  mêmes  dans  les  deux  maladies,  mais  elles  sont  plus  prononcées 
et  plus  précoces  dans  le  typhus  exanthématique. 

L'invasion  est  souvent  brusque  et  toujours  rapide  ;  dès  le  second  ou  le 
troisième  jour,  la  fièvre  atteint  son  acmé,  qui  dépasse  ordinairement  •i(^; 
l'ascension  est  donc  continue  et  non  plus  graduelle.  —  Les  symptômes  do^ 
prostration,  stupeur  et  délire  ne  sont  pas  moins  précoces;  après  quarante- 
huit,  soixante-douze  heures,  le  patient  est  déjà  dans  l'état  grave  que  la 
fièvre  typhoïde  ne  produit  d'ordinaire  que  vers  la  fin  du  second  septé- 
naire. Les  phénomènes  cérébraux  et  l'adynamie  sont  souvent  les  seuls 
symptômes;  lorsqu'il  y  a  des  accidents  abdominaux,  ils  sont  plus  tardifs, 
et  alors  même  qu'il  y  a  de  la  diarrhée  et  des  douleurs  intestinales,  le  mé- 
téorisme  fait  défaut  dans  bon  nombre  de  cas.  Du  deuxième  au  cinquiènip' 
jour,  ordinairement  le  troisième,  apparaît  un  exanthème  tnorbilliforme, 
qui  est  bien  plus  précoce  par  conséquent  que  la  roséole  typhoïde,  et  qui 
est  toujours  infiniment  plus  abondant.  Au  moment  de  son  éclosion,  cetti'^ 
éruption  est  fréquemment  accompagnée  d'une  suiîusion  hyperémique  géné- 
rale de  l'enveloppe  cutanée  ;  dans  les  deux  premiers  jours,  les  taches  dis- 
paraissent complètement  à  la  pression,  mais  au  bout  de  ce  temps  elles 
prennent  très-souvent  le  caractère  pétéchial,  et  l'éruption  peut  arriver, 
par  cette  métamorphose,  à  une  durée  totale  de  dix  à -quatorze  jours, 
tandis  que,  dans  les  autres  cas,  les  macules  persistent  seulement  trois  à 
cinq  jours.  —  La  marche  est  plus  rapide  que  celle  de  la  fièvre  typhoïde; 
dans  les  cas  légers,  la  défervescence  a  lieu  au  septième  jour  ;  dans  ceux 
d'intensité  moyenne,  elle  est  différée  jusqu'au  dixième  ou  onzième;  enfin, 
dans  les  cas  graves,  la  chute  définitive  de  la  fièvre  n  a  lieu  que  du  qua- 
torzième au  vingtième  jour.  La  défervescence  ne  procède  pas  par  lysis  ; 
eUe  est  brusque  et  critique,  et  coïncide  souvent  avec  des  sueurs,  de  la 
diarrhée  ou  une  production  de  furoncles. 
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La  mortalité  varie  considérablement  dans  les  diverses  épidémies;  de  15 
à  30  pour  100  dans  celles  d'intensité  moyenne,  elle  arrivé  à  30  et  même 
50  pour  100  dans  les  épidémies  des  armées  en  campagne,  qui  présentent 
toutes  les  conditions  nocives  à -leur  maximum  de  puissance.  Le  plus  grand 
nombre  des  cas  de  mort  appartient  h  Tintèrvalle  du  dixième  au  quinzième 
jour;  dans  les  épidémies  graves,  la  terminaison  mortelle  peut  avoir  lieu 
dès  le  sixième  jour,  et  il  ne  manque  pas  d'exemples  d'individus  ayant 
succombé  le  deuxième  et  le  troisième  jour,  au  milieu  de  désordres  nerveux 
d'une  remarquable  violence  {typhus  siderans). 

Le  typhus  cérébro-spimii  (1)  diffère  du  typhus  abdominal  par  sa  déter- 
mination sur  les  enveloppes  de  l'axe  cérébro-spinal,  par  la  brusquerie  de 
l'invasion,  par  l'apparition  subite  (dès  le  premier  ou  le  second  jour)  de  vo- 
missements, de  contractures  tétanifonnes  dans  la  région  cervico-dorsale, 
par  la  prostration  précoce  des  forces,  par  le  développement  non  moins  ra- 
pide du  délire,  puis  du  coma,  par  la  rareté  de  la  diarrhée,  par  la  produc- 
tion très-fréquente  d'un  herpès  naso-labial  sans  signification  pronostique, 
et,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  par  une  éruption  généralisée  de  taches 
hémorrhagiques  de  couleur  brune  ou  même  noire.  La  fièvre  ne  présente 
aucun  caractère  constant;  elle  peut  débuter  avec  les  chiffres  extrêmes  de 
la  méningite  commune,  mais  elle  ne  s'y  maintient  pas,  et  bien  souvent 
elle  ne  les  atteint  jamais  ;  elle  est,  avant  tout,  remarquable  par  son  irré- 
•gularité,  qui  est  telle  que  les  rémissions  peuvent  amener  soudainement 
les  chiffres  thermiques  du  collapsus.  Si  quelques  malades  n'ont  succombé 
qu'après  trente  jours  et  même  plus  tard,  il  n'est  pas  moins  vrai  que  la 
marche  de  ce  typhus  est  ordinairement  très-rapide  ;  il  peut  tuer  dès  \o 
premier  septénaire  et  plus  tôt  encore,  dans  les  deux  ou  trois  premiers 
jours.  Dans  les  cas  qui  guérissent  (terminaison  rare),  la  marche  est  plus 
lente,  la  durée  peut  égaler  celle  de  la  fièvre  typhoïde,  et  la  convalescence 
•est  prolongée  et  pénible.  —  A  l'autopsie  il  n'y  a  pas  de  lésions  intesti- 
nales ;  mais  la  rate  est  souvent  grosse,  et  l'on  observe  une  inflammation 
suppurée  des  méninges  cérébro-spinales,  parfois  aussi  des  suppurations 
Articulaires  (2). 

TRAITEMENT. 

Les  notions  ctiologiques  font  comprendre  le  rôle  propondérant  de  l'Ay- 
^iène publique  dans  la  prophylaxie  du  typhus  abdominal;  préserver  le  sol 
4e  l'imprégnation  des  excréments  humains,  prévenir  l'accumulation,  la 

(1)  Méningite  cérébr<hspiiuUe  épidémique;  —  febris,  purpurata  ;  —  »potted  fever. 

(2)  Je  crois  devoir  faire  remarquer  que  la  détermination  méningée  qui  donne  à  la 
'maladie  son  expression  clinique  n'est  pas   toujours  anatomiquement  réalisée  ;  lu  létioti 
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stagnation  et  la  décomposition  de  ces  matières,  voilà  les  mesures  fonda- 
mentales, et  vraiment  puissantes,  comme  le  prouvent  les  résultats  obtenus 
en  Angleterre  et  même  à  Londres.  A  ces  mesures,  qui  ont  malheureuse- 
ment contre  elles  la  routine  et  la  nonchalance  des  grandes  administrations, 
il  faut  joindre  une  surveillance  rigoureuse  (appuyée  d'une  sanction  pénale) 
sur  les  conditions  des  logements  au  point  de  vue  de  l'espace  et  de  l'aéra- 
tioD,  et  une  vérification  fréquente  de  l'état  des  puits  et  des  fontaines,  qui 
doivent  être  constamment  maintenus  à  l'abri  de  toute  infiltration  suspecte.  — 
La  spontanéité  possible  de  la  fièvre  typhoïde  commande  moins  impérieu- 
sement risolement  des  malades  dans  les  hôpitaux,  du  moins  pour  les  cas 
sporadiques;  mais  les  déjections,  les  linges  doivent  être  l'objet  des  mêmes 
précautions  qui  ont  été  indiquées  à  propos  du  choléra,  et  en  temps  d'épi- 
démie il  faut  instituer  sans  retard  l'isolement  réel  des  malades.  —  La 
prophylaxie  individuelle  est  toute  dans  robsenance  stricte  des  préceptes 
de  rhygiène. 

Aucun  remède  ne  préserve  des  atteintes  du  poison  typliique,  il  n'y  a 
donc  pas  de  médication  prophylactique.  En  est-il  une,  par  contre,  qui  ait  le 
pouvoir  d'empêcher  le  développement  complet  des  accidents  chez  l'individu 
infecté,  d'enrayer  l'action  du  poison,  et,  selon  l'expression  usuelle,  de 
couper  la  maladie?  Beaucoup  l'ont  cru,  et  trois  méthodes  ont  été  préco- 
nisées :  les  saignées  coup  sur  coup,  les  vomitifs  répétés,  et  plus  récemment 
le  calomel  à  fortes  doses,  cinquante  centigrammes  à  un  gramme  (Tauff- 
lieb,  Wunderlich).  Je  ne  crois  pas  à  l'efficacité  de  ces  moyens  ;  la  fièvre 
typhoïde,  pas  plus  que  la  variole  ou  la  rougeole,  ne  peut  être  coupée  ;  cela 
dit,  les  trois  méthodes  ne  doivent  pas  être  mises  sur  le  même  rang  :  la 
première  est  toujours  dangereuse;  la.seconde  est  pour  le  moins  parfaite- 
ment inutile,  et  peut  être  nuisible  si  on  l'applique  avec  trop  de  persévé- 
rance; la  troisième,  dans  les  limites  où  AYunderlich  Ta  proposée,  etquej*ai 
observées  moi-même,  a  au  moins  l'avantage  de  ne  pas  faire  de  mal;  mais 
quant  à  couper  la  maladie,  c'est  autre  chose  ;  j'ai  vu  la  fièvre  subir  une 
rémission  momentanée,  maisje  n'ai  jamais  rien  vu  qui  ro'autorisiit  à  croire 
que  j'avais  enrayé  révolution  d'une  fièvre  typhoïde  à  développement  com- 
plet; je  ne  vois  même  pas  comment  cette  assertion  pourrait  être  justifiée, 

peui  mMquer  tout  à  fait  si  la  mort  est  très-rapide,  cunséquemment  la  méningite  n'est 
qu*Qne  healiiaUon^  un  effet  secondaire  de  l'infection  au  même  titre  que  l'altération  des 
plaqtteM  dam  le  typfius  abdominal  Vn  garçon  de  dix-sept  ans,  obscnc  par  le  pro- 
fesseur Leyden,  revient  chez  lui  de  Técole  avec  une  forte  céphalalgie  et  du  vertige; 
presque  aussitôt  il  est  pris  de  vomissements,  la  dot^ji^r  gagne  la  nuque,  le  dos,  et  ac- 
quiert une  intolérable  violence;  puis  suniennent  descranipcs,  de  Topisthotonos,  du  dé~ 
lire,  du  coma,  et  la  mort  au  bout  de  quatorze  heures.  L*autopsie,  faite  par  le  professeur 
ReeUinifhauscn,  a  donné  des  résultats  complètement  négatifs. 

Les  faits  de  ce  genre  condamnent  l'opinion  qui  ne  voit  dans  le  typhus  cérébro-spinal 
qu'une  méningite  commune  à  développement  é|ûdémi  que. 
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aujourd'hui  qu'on  connaît  si  bien  les  formes  abrégées  de  la  maladie;  et 
pour  dire  toute  ma  pensée,  ce  sont  les  formes  abortwes  qui  ont  fait  croire 
au  succès  du  traitement  ahortif. 

La  partie  hygiénique  du  traitement,  les  soins  de  détail  sont  d'une  ex- 
trême importance;  la  chambre  des  malades  doit  être  spacieuse,  l'air  doit 
y  être  renouvelé  deux  fois  par  jour  au  moins,  et  la  température  ne  doit 
pas  dépasser  15  à  18  degrés;  les  déjections  ne  doivent  jamais  séjourner  dans 
la  pièce,  les  linges  de  literie  doivent  être  changés  dès  qu'ils  présentent 
la  moindre  souillure;  et  lorsqu'on  peut  placer  deux  lits  dans  la  chambre, 
il  faut  que  le  malade  soit  changé  de  lit  matin  et  soir.  I)  convient  de  pro- 
scrire tout  à  fait  les  lits  de  plume;  les  oreillers  seront  en  crin,  et  en 
nombre  suffisant  pour  que  la  tète,  le  cou  et  la  partie  supérieure  du  thorax 
soient  un  peu  élevés;  enfm  on  veillera  à  ce  que  les  draps  ne  fassent  pas 
de  plis  saillants,  car  cette  pression  additionnelle  peut  hâter,  dans  les  cas 
graves,  la  formation  des  eschares. 

La  lecture  de  la  bibliographie  ci-jointe  (1)  peut  donner  une  idée  de  la 

{{)  Hallmann,  l'eher  fine  iweckmàsxige  DeJiantIlung  d&t  Tiji)fms.  Berlin,  1841.  — 
Delarroque,  loc.  cil,  —  Guipon,  Revue  méiL-chir.,  1852.  —  Lecojite,  Bullet.  .4«n/. 
mé(L,  1852.  —  Klusemann,  Sulfate  de  quinine  (Preussiscfte  Vereinsieitung,  1852).  - 
Armitage,  Eau  froide  (UuUet.  de  thérap,,  1852).  —  Fauconneau- Dufresne,  Même  xvjft 
(Union  inéd.,  1852).  —  Leroy,  Saignées  au  début  et  eau  froide  hxtm  et  extra  {Cniùit 
mèd.y  1862).  —  Bruc,  Calomel  [Preuss  Vereimeitung,  1852).  —  Yates,  iMtrate  d'ar- 
gent (Dublin  quarterly  Joum.  of  med.  Se,  1853).  — Barclay,  Sulfate  de  quinine  {Med. 
Times  and  Gai.,  1853).  —  Dundas,  Même  sujet  (eodem  toco).  —  Fletcher,  Métne  xujft 
{eodem  loco).  —  Lauvercne,  Même  sujet^  {Union  métl,,  1853).  —  Calvo,  Éracuatitx 
[Presse  méd.,  1853).  ~  Valleix,  Résultats  comparatifs  du  traitement  par  la  saignée 
et  Veau  froide  (Union  méd.,  1853).  —  Aran,  Teintui-e  d'iode  à  l'intérieur  (Bullet.  de 
thérap.,  1853).  —  Carret,  Calomel  (Soc.  de  méd.  de  Chambénj,  1854).  —  Ubeac. 
Vésicatoires  sur  la  télé  (Arch.  belges  de  méd.  milit.,  1854).  —  Secretain,  Résultats 
comparée  de  cinq  méthodes  de  traitement  (Soc.  de  méd.  de  Gannat,  1854).  —  Poulet, 
Tartre  stibié  (Union  méd.,  1855).  —  Delacroix,  Ammoniaque  (Joum.  des  conn.  mÀl- 
chir.,  1855).  —  Odier,  Charbon  et  hydrate  de  magnésie  (Joum.  de  méd,  de  Bru.relle$, 
1855).  —  Chapelle,  Goudron  (Union  méd.,  1855). 

Kern,  Ueber  die  Behandlung  des  Typhus  nach  Beohachtungen  auf  der  ersten  medic. 
klinik  im  stàdtisdten  Krankeidiause  iu  MUndien  (Wiener  med.  Wochen.,  1856).  — Feld- 
UAHn.Beitrdge  iur  Tlierapie  destyphàsen  Fiebers  (Aentliches  Intell.  Blatt,  1855-1856). 
—  Peacock,  Sulfate  de  quinine  (Med.  Times  ami  Gai.,  1856).  —  Birard,  Sur  le  trsi- 
tement  abortif  (Bullet.  Acad.  méd.,  1856).  —  Smith,  Traitement  en  général  (Xew^- 
leans  med.  and  surg.  Journal,  1856).  —  Florentin,  Sulfate  de  quinine  (Abeille  méd., 
1857).  —  Walser,  Acétate  de  plomb  (Wûrlemb.  Corresp.  iî/«<M 857).  — Alexandroft, 
Usage  interne  de  la  glycérine  (Med.  Zeil.  Russlands,  1857).— Piorry,  5orfw  et  moyens 
de  traitement  que  réclament  les  éruptions  et  eschares  de  la  région  sacrée  dans  les  fièm* 
graves  (Gai.  hôp.,  1857).  —  Morison,  Chlorate  de  itotasse  (Pacific  med.  and  surg.  Jour- 
nal, 1858).  —  Tauaferro,  Même  sujet  (Atlanta  med.  and  surg.  Jou-nal    1858).  - 
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multiplicité  des  médications  qui  ont  été  dirigées  contre  le  typhus  abdo- 
minal; la  revue  en  serait  aussi  fastidieuse  que  stérile,  et  je  veux  me  I)or- 
ner  à  exposer  le  traitement  que  je  mets  en  pratique  depuis  plusieurs  années. 
Aucun  des  moyens  qui  composent  ce  traitement  complexe  n'est  nouveau  ; 
il  n'est  pas  un  d'eux  qui  n'ait  été  isolément  proposé  et  employé  ;  ce  qui  est 
nouveau,  ce  qui  fait  l'originalité  de  ma  méthode,  c'est  l'ensemble  des  procé- 
dés qui  la  constituent,  c'est  l'application  imperturbable  que  j'en  fais  depuis  le 
moment  môme  où  je  suis  certain  du  diagnosticjusqu'à  la  chute  définitive  de 
la  fièvre.  Je  tiens  pour  une  faute  l'expectation  pure  jusqu'à  production  d'ac- 
cidents sérieux;  le  simple  fait  de  la  fièvre, en  raison  de  sa  durée  probable^ 

KoRTUii,  Traitement  abortif  [Deutsclie  Klinik^  1858).  —  Kuczynski,  lotlure  de  polas- 
iium  {Med,  Zeit.  HusslandSy  1858).  —  V^'underlich,  Calomel  (De^sen  Arciiiv,  1857).  — 
PrasoY,  Ann.  de  la  Soc.  de  mèd.  d'Anvers^  1858.  — -  Placge,  Traitement  ahortif  {Baijcr. 
MMg,  Blatte  1859).  —  Kerschensteiner,  Même  sujet  (eodem  /oco).  —  Breuning,  Zur 
Beschrdnkung  der  typhosen  Erkrankungen  (Wiener  med.  Wochen.,  1859).  —  Magonty, 
Nouveau  traitement  de  la  fièvre  typhoïde.  Paris,  1859. 

Bruiton,  Traitement  en  général  {tlie  Lancet,  1860).  —  Monneret,  Alimentation 
{Bullet.  thérap.j  1860).  —  Jaccoud,  Même  sujet  {Notes  à  la  traduction  de  Graves).  — 
Tussier,  Quinquina  (fia*,  méd,  Lyon,  1860).  —  Capelle,  Goudron  (France  méd.,  1861). 

—  Chambeb,  Clinical  Lecturon  the  Renewal  ofLife  in  continued  Fever  {Med.  Times  ami 
Gai,^  1861).  —  Wdnderlich,  Digitale  (Archiv  der  Heilkunde,  1862).  —  Renard,  .\/<- 
mentation  et  toniques,  thèse  de  Strasbourg,  1861.  ^Hullin,  Tannate  de  quinine  {Mém. 
de  médecine.  Paris,  186â).  —  Bertrand,  Traitement  abortif  {Gai.  hôi).y  1863).  —  Pk- 
aoUEB,  Quinquina  (flompt.  rend.  Acad.  sc.y  1863).  —  Ferrini,  Sulfites  (Annal,  unir. 
di  med.,  1863).  —  Heldmann,  Opium  (Wiener  med.  Wochen.,  1863).  —  Ferber,  Digi- 
têU  (yirchaw's  Archiv,  1864).  —  Redwood,  Vin  de  Porto  (the  Lancet,  1804).  —  Osborn, 
Or  tke  comparative  value  of  sulpimric  Etiier  and  AmmoniayandChloric  Ether  and  Am- 
mmda  in  Typhoid  fever  (Uie  Lancety  1864).  —  Mazade,  Sulfate  de  quinine  (Bullet.  de 
(jbénqi.,  1864).  —  Brand,  Die  Hydrothérapie  des  Typhus.  Stettin,  1861.  —  Zur  Ilydro- 
thert^  des  Typhus.  Stettin,  1863.  —  Ratzen,  De  hydropathia  typiâ  abdominalis.  Kilias 
1864.  —  Bartels,  Ueber  die  wdrmeentxieliemle  Méthode  in  fieherhaften  Kranklieiten 
(Wiener  AUg.  Zeits.^  1865).  —  Netter,  Nettoiement  de  la  langue  (Gai.  méd.  Stras- 
tewVt  1865).  —  Wiixebrand,  Iode  (Virchow's  Ardiir,  1865).  —  Lœderich,  Digitale, 
Uièie  de  Strasbourg,  18W.  —  Bucouoy,  A/fusions  froides  (Bullet.  de  thérap.y  1860).  — 
ZnansEX,  Eau  froide  (Centralbl.  f.  d.  med.  Wissen.y  1860).  —  Frolich,  Même  sujet 
(Archiv  der  tieilk.y  1866).  —  Jlirgensen,  Klinische  Studien  ûber  die  Behandlung  des  Ab- 
dominaltyphus  mittelst  des  kalten  Wassers.  Leipzig,  1866.  —  Obernier,  Iode  (Berlin. 
tim.  Wodien.y  1866).  —  Clemens,  Huile  de  foie  de  morue  (Deulsdie  Klinik,  1860).  — 
Flamm,  Opiacés  (Wien.  med.  Wodien.y  1866). 

BàRTB,  Beitrage  %ur  WasserbeJiaiullung  des  Typiius.  Dorpat,  1807.  —  Pétri,  Ihjdro- 
therttpie  bei  Typhus  abdonu  Coblcnz,  1867.  —  Conradi,  Calomel  (Norsk  Magai.y  1867). 

—  LiEBEliMEiSTER,  Bericht  uber  die  Besultate  der  Belmndlung  des  Abdominallyphus  [Arch. 
f.  Uin.  Med.y  1868).  —  Kuhn,  Sur  le  traUetnent  de  la  fièvre  typhoïde  (Gai.  méd.  Stras- 
bourg, 1868).  —  Yeo,  On  the  treatment  of  typhoid  fever  (Med.  Times  and  Gai.y  18r>8) 
"-  Cross,  The  sulphites  in  typhoid  or  enteric  fever  (the  Lancet,  1868).  —  Broadgeest 
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est  un  danger,  et  je  ne  vois  pas  de  raison  plausible  pour  attendre  dans 
l'inaction  Tennemi  que  j'ai  à  combattre.  Le  degré  du  traitement,  si  je  puis 
ainsi  dire,  varie  naturellement  selon  la  gravité  du  cas  et  selon  les  condi- 
tions individuelles  du  malade;  mais  le  but  et  les  moyens  sont  toujours 
les  mêmes. 

Les  fails  suivants  sont  la  raison  de  la  méthode  que  j*ai  adoptée.  —  Si 
Ton  excepte  les  formes  abortives,  et  les  formes  foudroyantes  qui  tuent  en 
six  ou  huit  jours,  la  fièvre  typhoïde  a  un  caractère  cannant,  c'est  sa  ten- 
dance à  Tadynamie,  tendance  qu'elle  doit  à  Faction  même  du  poison  sur 
l'organisme,  à  l'intensité  et  à  la  durée  de  la  consomption  fébrile.  —  Abs- 

Over  tijpfujùU  koortsen  bij  kindern  en  hare  behandiing  met  kœle  baden  (Xederl.  Ardi. 
voor  Geneenk.,  1809).  -— Hamiltox,  Acide  ntlfureux  [Ike  Lancet,  1869).  —  TiGlzscbci, 
Bicarbonate  de  Mude  et  magnésie  carbonatée  (Wiei^r  med.  PreJtse,  18G9).  —  Haihel, 
Digitale  (Archiv  der  lleUkunde^  1869).  —  Deutsâie  Klimk,  1869.  —  Richteb,  Veker 
Dehatullung  des  Typltus  {Deutsche  Klinik,  1869).  —  Hibtz,  Digitale  {BuUet.  de  tkênp., 
1809 1.  —  Netter,  Médication  quinique  {Gai.  métl.  StroAourg,  1869).  —  PÉoiOLia, 
Créoftote  {Bullet.  de  thérap.,  1869).  —  Erd)IE5GEB,  Ueber  die  Bdèandlung  ttes  TgphuM 
abtlominalis  mit  Kaltwasser  und  Chinin.  Halle,  1869.  —  GnaAiOT,  Eau  froide  {Wiener 
med.  Presse,  1869).  —  Opitz,  Beitrag  sur  Kaltwasser-BehamUung  bei  Neotyphus.  len, 
1800.  —  ZiExssEX  und  1)i«er)IA55,  Die  Kaltwasserbehandtung  des  Typhus  abdombiaiis. 
Leipzig,  1869.  — Stieler,  Ueber  10  Todesfatte  im  Typhus  bei  der  Kaltrasserbehandtung 
(Zeits.  f,  ration.  Med.,  1869).  —  Wiltshire,  Glycérine  (Brit.  med.  and  surg.  Joumsl, 
1800).  —  Hàese5IM>!«ck,  Traitement  en  général  {Ga%.  méd.  Stroàtaurg:,  1869). 

<>)RTiAL,  Essai  sur  les  indications  thérap.  dans  la  f.  lyphàide,  thèse  de  Strasbourg, 
1800.  —  Lasauce,  Médication  iodée,  thèse  de  Strasboar|^,  1869.  —  Dut ADZi5,  Traitement 
en  général  {Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  1870).  —  Yule,  Traitement  par  le  laii  {Meé. 
Times  and  Gai.,  1870).  —  Kelly,  Belladone  {eodem  loeo,  1870;.  —  0hlse5,  Sulfate  if 
quhnne  (Gaa.  met!.  Lomb.,  1870).  —  Verardihi,  Delta  silicina  contra  le  tifoide  nelT 
nomo,  etc.  Bologna,  1870.  —  Wilks,  Acide  sulfureux  {Brit.  med.  Joum.,  1870).  — 
Rab5E$,  Chloral  {eodem  loco,  1870).  —  PRsrss,  Hydrothérapie  {Berlin,  klin.  Wotken., 
1870).  —  Merkel,  Bains  froids  {.Arch.  f  klin.  Bled.,  1870).  —  Stôhr,  Bains  froids 
(Verhnmll.  der  phys.  med,  Gesells.  in  Wàriburg,  1870).  —  Vo!i  Bôcr,  Bains  fraidf 
{Bayer.  Intellig.  Blatt,  1870).  —  Wurv,  Bains  froids  {eodem  loco,  1870).  —  ScraimEi. 
Baim  froids  {Memorabilien,  1870).  —  Schroeder,  Bains  froids  {Pelersb.  mal.  Zoti, 
1870}.  —hKOTtOGEESi,  Bains  froids  {Xederl.  Arch.  voor  Genees-en  Satuurkunde,  1870).  - 
Lambert,  A/fusions  froitles  (Bullet.  thérap.,  1870).  —  Fehbsc!!,  Bains  froids  {Ihe  Lfs- 
cet,  1870). 

RfLLiARD,  Seigle  ergoté  iBullet.  .\cad.  méd.,  1871).  —  Morache,  Créosote  (Gai.  kôf.^ 
1871).  —  Hellraeth,  Bains  froiils.  Berlin,  1871.  —  Scholz,  Bains  froids  {.irch.ftii» 
Med.,  1871).  —  POPPER,  Bains  froids  {Oester.  Zeits.  f  lleilk.,  1871).  —  Drascre,  Bsisi 
froids  {Wien.  med.  Presse,  1871).  —  KrCgkcla,  Hydrothérapie  {eodem  loco,  1871).  - 
Weiser,  Hydrothérapie  (Wien.  med.  Wochen.,  1871).  —  Lissadeb,  Antipyrétiques (Vir- 
chow's  ArchivLlW;  1871).  —  BoHX  und  Michel,  Bains  froids  (Arch.  f.klin.  Med.,  !<*''' 

—  Bwz,  Antipyrétiques  (the  Lancet,iSl\).  —  Ttndale,  Bains  froids  {St.  Louis  mM. 
and  surg.  Journ.,  1871). 
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traction  faite  de  son  effet  consomptif,  la  calorification  excessive  est  par 
elle-même  une  source  de  dangers,  surtout  si  elle  n'est  pas  atténuée  par 
des  rémissions  notables;  ces  dangers  menacent  principalement  Tappareil 
nerveux  et  le  cœur.  —  La  diminution  de  r«hématose  résultant  des  lésions 
de  l'appareil  broncho-pulmonaire,  expose  rapidement  à  l'asphyxie  lente, 
en  raison  même  de  la  tendance  adynamique  et  de  la  faiblesse  du  cœur.  Or 
ces  lésions  ne  sont  pas  toutes  dues  à  l'inflammation  catarrhale;  elles  sont 
le  plus  souvent  aggravées  par  des  congestions  passives  ou  mécaniques, 
justiciables  de  moyens  également  mécaniques. 

De  ces  faits  positifs,  étrangers  à  toute  théorie,  surgissent  les  indications 
fondamentales  que  voici  :  1**  épargner  et  soutenir,  dès  le  début,  les  forces 
du  malade  en  prévision  de  l'agression  prolongée  qu'il  doit  subir;  — 
**  soustraire  une  portion  de  la  chaleur  produite,  et  en  restreindre  au- 
tant que  possible  la  formation;  —  3"  combattre  les  congestions  passives  de 
Tappareil  respiratoire.  —  Par  l'abandon  de  tout  moyen  spoliateur  ou  dé- 
bilitant, par  le  régime,  par  les  toniques  et  les  stimulants,  je  répondis  à  la 
première  indication  ;  —  je  remplis  la  seconde  par  l'emploi  méthodique  des 
lotions  froides;  —  j'obéis  à  la  troisième  par  l'application  persistante  des 
ventouses  sèches.  Les  deux  premières  indications  sont  constantes;  la  troi- 
sième fait  défaut  dans  un  grand  nombre  de  cas.     .  ^ 

J'applique  ces  principes  de  la  manière  suivante  : 
.  Dans  les  cas  exceptionnels  où  il  y  a  de  la  constipation  au  début,  je  fais 
prendre  une  fois,  deux  fois  au  plus  (selon  l'efl'et  produit),  un  verre  d'eau 
de  Sedlitz,  non  pas  à  titre  de  purgatif,  mais  simplement  pour  vider  Tin- 
testiD  des  matières  qui  pourraient  s'y  décomposer  si  elles  étaient  retenues, 
et  pour  prévenir  les  fâcheux  effets  de  la  constipation.  Si  celle-ci  reparaît 
après  la  fin  du  premier  septénaire,  ce  qui  n'est  pas  très-rare,  je  ne  donne 
pas.de  purgatifs,  je  prescris  simplement  des  lavements  d'eau  avec  ou  sans 
addition  de  miel  de  mercuriale.  Dès  le  début,  je  donne  pour  boisson  la 
limonade  vineuse,  et  je  ne  tolère  jamais  une  diète  complète;  le  malade 
prend  toujours  du  bouillon  de  bœuf  au  moins  deux  fois  par  jour,  et  ^27}{\ 
grammes  de  vin  de  Bordeaux.  En  même  temps  je  prescris  l'extrait  de 
quinquina  à  la  dose  de  3  ou  i  grammes  dans  un  julep  gommeux  si  le  cas 
parait  léger,  dans  la  potion  cordiale  du  Codex  s'il  s'annonce  plus  sérieux. 
Lorsque  en  raison  de  l'intensité  des  accidents  initiaux,  ou  en  raison  de  la 
date  du  début  de  la  maladie,  je  peux  juger  que  j'ai  affaire  à  une  forme 
de  durée  moyenne  ou  longue,  j'ajoute  à  la  potion  de  Teau-de-vie  à  la  dose 
de  30  grammes  par  jour  pour  commencer.  Je  me  propose  par  là  d'exer- 
cer une  stimulation  plus  puissante  sur  l'ensemble  de  l'organisme,  notam- 
ment sur  le  système  nerveux,  et  en  môme  temps  de  dériver  sur  l'alcool, 
au  profit  du  malade,  une  partie  de  la  combustion  fébrile. 

Une  fois  instituée,  cette  médication  est  continuée  jusqu'à  la  chute  de 
la  fièvre,  et  même  dans  le  commencement  de  la  convalescence  lorsqu'elle 
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débute  par  des  températures  de  coUapsus.  Si,  malgré  l'emploi  précoce  de 
ces  moyens,  que  je  mets  en  œuvre  dès  que  le  malade  est  soumis  à  mon 
obsenatîon,  Tadynamie  s'accroît  dans  le  cours  ou  vers  la  (in  du  second 
septénaire,  j'augmente  graduellement  la  quantité  d'eau  de-vie  jusqu'à  60 
ou  80  grammes,  selon  le  sexe,  la  constitution  et  les  habitudes  du  malade. 
Il  va  sans  dire  que  je  continue,  malgré  l'alcool,  l'administration  du  vin 
et  du  bouillon,  et  même,  si  je  ne  vois  le  malade  qu'alors  qu'il  est  déjà  plongé 
dans  l'adynamie,  ou  bien  si,  malgré  le  traitement  institué  en  temps  utile, 
la  prostration  s'accroît  encore  dans  le  troisième  septénaire,  je  fais  donner 
deux  ou  trois  fois  par  jour  de  petits  lavements  composés  de  bouillon  et  de 
vin  par  parties  égales. 

Dès  que  la  température  atteint  39  degrés,  je  fais  commencer  les  lotions 
froides,  au  nombre  de  deux  par  jour  si  la  température  du  soir  ne  dépasse 
})as  30'',5,  au  nombre  de  trois  si  ce  degré  est  franchi;  enfin  j'en  fais  pra- 
tiquer quatre  au  moins  dans  les  cas  où  la  fièvre  se  maintient  ^t  plateau  à 
10  degrés  et  au-dessus.  J'emploie  pour  ces  lotions  le  vinaigre  aromatique 
pur,  qui  a  sur  l'eau  l'avantage  de  procurer  une  réfrigération  plus  marquée 
et  plus  durable,  d'exciter  plus  activement  l'hématose  cutanée,  et  de 
maintenir  autour  du  malade  une  atmosphère  odorante  qui  le  ranime  et 
assure  la  pureté  de#iir.  La  pratique  est  celle-ci  :  on  glisse  sous  le  ma- 
lade une  grande  couverture  de  laine  sur  laquelle  est  placée  une  toile  cirée; 
avec  une  grosse  éponge  bien  imbibée  de  vinaigre,  on  fait  une  lotion  ra- 
pide sur  la  totalité  du  corps,  en  exprimant  graduellement  le  liquide, 
4iu'on  renoihrelle  s'il  en  est  besoin  ;  la  toile  cirée  est  ensuite  enlevée  par 
glissement,  et  le  patient  est  enveloppé  dans  la  couverture  de  laine,  où  il 
reste  jusqu'à  ce  qu'il  soit  complètement  séché.  Toute  l'opération  dure  à 
|)cine  deux  minutes,  et  elle  est  plus  brève  encore  si  l'on  peut  y  affecter 
deux  personnes  qui  se  tiennent  de  chaque  côté  du  lit.  Je  diminue- le 
iiombre  quotidien  des  lotions  à  mesure  que  la  température  baisse,  mais 
je  lie  les  supprime  totalement  qu'à  la  chute  définitive  de  la  fièvre.  Je  ne 
connais  à  cette  puissante  médication  qu'une  seule  contre-indication,  qui 
<l'aiUeurs  se  présente  rarement  :  lorsque  l'adynamie  est  très-marquée,  les 
premiers  déclins  de  la  température  sont  accompagnés  de  sueurs  profuses 
q\i\  n'ont  d'autre  effet  que  d'épuiser  le  patient;  il  m'a  paru  que  les  lotions 
iVoides,  en  raison  de  l'excitation  cutanée  qu'elles  provoquent,  enlre- 
•ticnnent  et  augmentent  cette  diaphorèse,  et,  dans  ces  conditions  bien  dé- 
finies, je  les  fais  cesser,  non  pas  immédiatement  à  la  première  apparition 
4le  la  sueur,  mais  au  bout  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  lorsque 
la  persistance  du  phénomène  m'a  démontré  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  mou- 
vement sudoral  unique  et  comme  accidentel.  —  J'ai  complètement  renoncé 
aux  bains  proprement  dits;  ils  n'ont  pas  une  action  plus  puissante  que 
les  lotions,  et  ils  ont  l'inconvénient  d'exiger  le  déplacement  du  malade, 
et  de  l'exposer  à  des  tiraillements,  à  des  secousses  qui  peuvent  être  fort 
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dangereux  pour  un  inleslin  distendu  par  des  gaz  et  aminci  par  des  ulcé- 
rations. 

Le  danger  résultant  de  la  calorification  fébrile  n'est  jamais  plus  grand 
que  lorsque  la  température  présente,  avec  un  chiffre  élevé  (SÔ^'jS  et  au- 
dessus),  une  absence  de  rémission  matinale,  de  telle  sorte  que  la  ligne 
thermique  figure  un  plateau  horizontal  ou  à  peu  près  ;  il  est  urgent  alors 
de  provoquer  par  tous  les  moyens  possibles  des  rémissions  qui  restreignent, 
âu  moins  pour  quelques  heures,  la  combustion  de  l'organisme,  et  atté- 
nuent un  peu  les  fâcheux  effets  de  la  chaleur  anormale.  Souvent  la  médi- 
cation précédente  (alcool  et  lotions  froides)  atteint  le  but,  et,  au  bout  d'un 
ou  deux  jours,  une  ligne  brisée  remplace  le  plateau  thermique;  parfois 
pourtant  la  situation  reste  la  même  après  ce  délai,  et  dans  ce  cas  je  fais 
ajouter  à  la  potion  alcoolique  au  quinquina  GO  centigrammes  à  1  gramme 
de  sulfate  de  quinine,  et  j'en  prolonge  l'usage  jusqu'à  ce  que  l'unifor- 
mité de  la  température  soit  rompue  et  que  le  maximum  vespéral  soit 
4ibaissé  (1). 

Enfm,  lorsque  les  altérations  broncho-pulmonaires  sont  assez  étendues 
pour  devenir  par  elles-mêmes  une  source  de  danger,  ce  qu'on  reconnaît 
bientôt  à  la  modification  du  rhythme  respiratoire,  les  ventouses  sèches 
sont  le  meilleur  moyen  d'agir,  au  moins  sur  l'élément  mécanique  du  pro- 
<cessus.  Hais  ce  moyen  n'est  efficace  que  s'il  est  appliqué  suivant  certaines 
règles  qui  ont  été  parfaitement  indiquées  par  le  professeur  Béhier  :  les 
ventouses  doivent  être  nombreuses,  quarante  à  cinquante  à  chaque  fois 
sur  les  membres  inférieurs  et  la  base  de  la  poitrine,  et  les  applications 
doivent  être  répétées  matin  et  soir,  aussi  longtemps  que  subsistent  les  trou- 
bles de  l'hématose  (2). 

Tels  sont  les  principes  et  les  moyens  du  traitement  que  j'ai  institué  de- 
puis six  années  ;  je  lui  dois  le  succès  dans  des  cas  vraiment  désespérés, 
et  un  chiffre  de  mortalité  inférieur  au  minimum  des  moyennes  précédem- 
ment indiquées.  Je  n'ai  plus  qu'à  mentionner  quelques  faits  de  détail  et  la 
conduite  à  tenir  en  présence  de  certains  accidents  inconstants. 

Les  croûtes,  les  fuUghwsités  qui  encombrent  la  bouche  et  immobilisent 
la  langue  et  le  voile  du  palais  doivent  être  enlevées,  autant  que  possible, 
mais  sans  violcMice,  au  moyen  d'un  nettoyage  qui  doit  être  répété  matin  et 
soir;  le  meilleur  procédé  consiste  à  employer  en  guise  d'épongés  des  tran- 
ches de  citron  ou  d'orange. 

L'état  de  la  miction  doit  être  attentivement  surveillé  ;  la  réiention 
d'urine  peut  survenir  brusquement,  et  le  catliétérisme  biquotidien  doit 
^tre  pratiqué  pendant  toute  sa  durée. 

Lorsque  la  maladie  est  longue  et  grave,  on  doit  redouter  la  formation 

(I)  Voyez  lîg.  83,  du  onzième  au  ((uinzièmc  jour,  et  lig.  Ht,  du  septième  au  seizième. 
(t)  Voyez  pour  plus  de  détails.  Clin.  méd.  de  VhôpHal  Lariboisière.  Paris,  1872. 
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i^'eschares.  Pour  les  prévenir,  dès  que  les  points  soumis  à  la  pression  pré- 
sentent une  rougeur  persistante,  je  les  fais  revêtir  d*une  couche  épaisse 
de  poudre  de  quinquina,  et  il  convient  en  même  temps  de  disposer  le  lit 
et  le  malade  de  manière  que  les  points  menacés  supportent  la  moindre 
pression  possible.  L'eschare  survient-elle  néanmoins,  iliaut  la  panser  avec 
du  vin  aromatique  et  de  la  poudre  de  quinquina,  et  quand  Pélimination 
est  achevée,  je  traite  la  plaie  avec  Talcool,  avec  ou  sans  addition  d'acide 
phénique. 

hliémorrhagk  intestinale  est  combattue  par  les  applications  permanentes 
de  glace  sur  le  ventre,  par  l'ingestion  de  la  glace  et  par  le  perchlonire  de 
fer  à  la  dose  de  20  à  40  gouttes  dans  une  potion  appropriée.  —  En  pré- 
sence des  symptômes  qui  dénotent  une  perforatioUy  il  faut  supprimer  les 
boissons,  maintenir  le  malade  immobile  dans  le  décubitus  dorsal,  avec  des 
cerceaux  qui  soutiennent  les  couvertures,  et  donner  l'opium  selon  la  mé- 
thode de  Graves  et  Stokes  :  10  centigrammes  en  une  seule  dose  dès  le 
début,  puis  5  centigrammes  d'heure  en  heure  jusqu'à  production  de  nnr- 
cotisme.  Le  succès  est  bien  exceptionnel,  mais  il  a  été  obtenu.  —  A  la 
fin  de  la  maladie  et  au  début  de  la  convalescence,  il  y  a  parfois  utie  consti- 
pation opiniâtre  avec  météorisïne  croissant  ;  ces  accidents  sont  dus  à  la 
paralysie  des  muscles  de  l'intestin.  Ils  sont  assez  rares,  je  ne  les  ai  obser- 
vés jusqu'ici  que  quatre  Cois  :  ils  ont  rapidement  cédé  sous  l'influence  de 
quelques  centigrammes  de  noix  vomique  (deux,  puis  trois  par  jour). 

Dès  que  la  fièvre  commence  à  diminuer,  je  fais  ajouter  un  potage  au 
bouillon  que  les  malades  ont  pris  dès  le  début,  et,  lorsque  le  cycle 
fébrile  est  terminé,  je  prescris  aussitôt  de  la  viande  grillée  en  très-pelile 
quantité,  sans  me  préoccuper  de  la  febris  carnis.  Les  accidents  d'indi- 
gestion, de  dyspepsie  pendant  la  convalescence,  sont  certainement  plus 
rares  chez  les  malades  qui  n'ont  pas  été  astreints  à  une  diète  absolue  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  fièvre.  Du  reste,  l'accroissement  de  l'alimenta- 
tion doit  être  très-graduel;  il  faut  savoir  résister  à  l'appétit  insolite  des 
convalescents,  cl  obéir  au  précepte  :  Souvent,  mais  peu. 


TROISIÈME   LIVRE 

POISONS  MORBIDES  ANIMAUX.  —  ZOONOSES 
CHAPITRE  PREMIER. 

GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

L'unique  condilion  du  développement  de  la  rage  chez  Thomme  (i)  est 
la  pénétration  du  poison  ou  virus  rabique  dans  l'organisme  par  effraction 
de  répiderme.  Le  poison  provient  du  chien,  du  loup  et  du  chat,  plus  ra- 


(1)  R.  Mead,  Opéra  medica.  GoUingcn,  1749. —Van  SwiETEN,ComweHl.  Lugd.  Batav., 
1755.  —  MoRGAGNi,  De  sed.  et  causis  morb.,  cpist.  viii.  —  Vaughan,  Cases  and  obs.  on 
the  hfjdropliobia.  London,  1771).  —  Mederer,  Sijnlagma  de  rabie  caïUtia.  Frib.  Biisg., 
1783.  —  Hamilton,  Bemerkuiigen  iiber  die  Mit  tel  wider  den  Diss  tôlier  Hunde  {ausdem 
englischen  von  Micliaëlis).  Leipzig,  1787.  —  Th.  Percival,  I^n^/on  med.  Journal,  1789. 

—  J.  UuNTER,  Obs.  and  heads  of  inquinj  on  canine  madness  (Transact,  of  a  Soc.  for 
Uie  improvement  of  med.  and  diir.  Knowledge,  1793).  —  CuRsius,  Von  der  Tolllieit 
Wasserdieu  oder  Ilundswuth.  Leipzig,  1795.  —  Von  Uildenbrand,  £;m  U  mA"  »Mr  niilieren 
Kennlniss  und  iur  sidieren  Ileilarl  des  Ilundswuth.  Wien,  1797. 

BosQuiLLON,  Mém.  sur  les  causes  de  l'hijdropliobie.  Paris,  1802.  —  Gorry,  Journ,  de 
méd.  de  Corvisart,  Xlli.  —  Zinke,  Neue  AnsidUen  der  Ilundswuth.  Iciia,  1804.  —  Le- 
VRAT,  Traité  analytique  de  Vhijdrophobie.  Paris,  1808.  —  Goden,  Von  der  Dedeutung 
und  IhUmethode  der  Wasserscheu,  Breslau,  1810.  — -Blaine,  Canim  pathology,  or  des- 
cription of  the  Diseuses  of  Dogs.  London,  1817.  —  Grene,  Erfalirungen  und  Deobach- 
lumjen  ùher  die  Kranklieiten  der  Ilausthiere,  ini  Vergleidt  mit  den  Kranklœiten  des 
Mensdien.  Oldcnburg,  1818.  —  Trolliet  cl  Villerné,  art.  Rage,  in  Dict.  des  se.  méd, 
Paris,  1820.  —  Ribre,  ^atur  und  med.  GeschidUe  der  IlundswuthkranUieit.  Leipzig, 
1820.  —  Marochetti,  Obs.  sur  Vhgdropliobie.  Saint-Pétersbourg,  1821.  —  Journ.  dephy- 
siol.y  1825.  —  Magendie,  Journal  de  pliysiol.,  182i.  —  MAGiSTEL,3/ém.«ur  l'hydroplio- 
hie.  Paris,  182 i.  —  Gaspard,  Journ.  de  physiol.,  1821.  —  Berndt,  Xeue  Erfalirungen 
und  Jmpfversudie  iur  Aufkliirung  der  WutlikrankJieit,  etc.  {Ilufeland's  Journal,  182i;. 

—  Krugelstein,  Die  Gesdiidite  der  Ilundswuth  und  der  Wassersdieu.  Gotha,  1826,  - 
HcRTWiG,  Deilràge  iur  ndiieren  Kennlniss  der  Wuthkrankheit.  Berlin,  1829.  —  Lenhosseks 
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On  dit  généralement  que  la  maladie  ne  peut  être  inoculée  de  F  homme 
aux  animauXj  et  Ton  signale  comme  une  inexplicable  exception  le  lait 
de  Magendie  et  de  Breschet,  qui  réussirent  à  reporter  la  maladie  de 
rhomme  au  chien.  Or  ce  fait  n*est  pas  unique.  Earle  a  inoculé  la  rage 
de  rhomme  au  lapin,  et,  au  rapport  de  Youatt,  une  inoculation  a  été  pra- 
tiquée avec  succès  sur  un  cochon  d*Inde  par  un  étudiant  de  l'hôpital  de 
Middlesex,  avec  la  salive  d'un  homme  enragé.  La  question  doit,  tout  au 
moins,  être  réservée.  — Il  n'est  pas  établi  que  la  maladie  puisse  être  com- 
muniquée de  l'homme  à  l'homme. 

Malgré  la  terrible  puissance  du  poison  rabique,  il  n'agit  pas  sur  tous  les 
individus  ;  ici  aussi  la  réceptivité  de  Forganisme  est  indispensable,  c'est 
une  condition  sine  qud  twn  du  développement  de  la  rage.  Cette  prédispo- 
sition est  assez  faible;  sur  plus  de  20  personnes  mordues  par  des  chiens 
enragés,  Lenhossek  n'en  a  trouvé  que  quelques-unes  atteintes  d'hydro- 
phobie.  Dans  sa  statistique  concernant  le  royaume  de  Wurtemberg,  Faber 
a  relevé  les  cas  de  145  individus  mordus;  28  seulement  furent  atteints 
de  la  rage.  — La  proportion  des  cas  d'hydrophobic  par  rapport  au  nombre 
total  des  individus  blessés  a,  du  reste,  été  différemment  interprétée  par 
les  auteurs  :  elle  ne  serait  que  de  5  pour  iOO  selon  les  uns,  et  atteindrait 
55  pour  100  d'après  les  autres.  Le  rapport  vrai  est  probablement  entre 
ces  limites  extrêmes.  — En  général,  il  est  admb  que  les  morsures  faites 
par  les  loups  sont  plus  souvent  suivies  de  rage  que  celles  qui  sont  faites 
par  des  chiens.  Ainsi,  sur  254  personnes  mordues  par  des  loups,  dont 
Renault  a  relevé  avec  soin  les  observations,  164,  c'est-à-dire  les  deux 
tiers  environ,  sont  devenues  enragées.  Or,  d'après  cet  auteur,  à  la  suite 
de  morsures  faites  par  des  chiens,  la  proportion  ne  serait  que  d'un  tiers. 
Cette  différence  est  imputable  à  la  férocité  naturelle  des  loups,  qui  mor- 
dent leurs  victimes  au  visage,  au  cou  ou  sur  la  tête,  et  qui  font  des  bles- 
sures plus  profondes  et  plus  étendues. 

Le  sexe  et  la  constitution  ne  semblent  pas  exercer  d'influence  sur  la 
transmission  de  la  maladie.  Cependant,  sur  un  total  de  319  cas  de  rage 
réunis  par  Tardieu,  233  ont  été  observés  chez  les  hommes  et  86  chez  les 
femmes.  Le  jeune  âge  est  considéré  comme  ayant  une  réceptivité  moindre. 

Outre  la  prédisposition,  il  faut  encore  tenir  compte,  comme  cofidilions 
auxiliaires,  de  l'imagination,  de  la  terreur,  des  excès  et  fatigues  phy- 
siques, qui,  par  leur  action  dépressive  sur  l'organisme,  peuvent  favoriser 
l'explosion  de  la  maladie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  que  l'on  observe  sur  les  cadavres  d'individus  morts  de  la 
rage  sont  les  effets  secondaires  des  paroxysmes  convulsifs  ou  de  l'as- 
phyxie ultime. 
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La  rigidité  cadavérique  considérable,  les  sugiliations  étendues,  la  putré- 
faction précoce,  Vimbibition  rapide  de  Tendocarde  et  des  parois  Tascu- 
lairesy  révèlent  l'altération  du  sang,  qui  présente  une  coloralion  foncée 
jointe  à  une  extrême  fluidité;  mais  ces  modifications  n'offrent  rien  de 
spécial  et  on  les  retrouve  dans  tous  les  cas  d'intoxication  aiguë.  Les  lisions 
du  système  nerveux  ne  sont  ni  constantes  ni  caractéristiques,  et  ne  lé- 
gitiment pas  l'importance  pathogénique  que  quelques  auteurs  ont  voulu  leur 
attribuer.  Le  cerveatt  et  ses  enveloppes  sont  ordinairement  hyperémiés; 
parfois  on  constate  des  effusions  sanguines  dans  l'arachnoïde  et  dans 
les  ventricules  latéraux. 

L'hyperémie  et  les  exsudations  séreuses  signalées  dans  le  btUbe^  dans  la 
mœUe  allongée  et  dans  les  nerfs,  n'offrent  pas  non  plus  de  caractère  spé- 
cifique. Wagner  a  indiqué  la  rougeur  dés  branches  nerveuses  émanées  du 
point  de  la  morsure,  il  a  retrouvé  aussi  la  même  coloration  sur  une 
partie  du  nerf  pneumogastrique  et  sur  les  rameaux  cervicaux  du  sympa- 
thique. Krukenberg  a  mentionné  à  son  tour  l'hyperémie  fréquente  des 
nerfs  vagues^  phréniques  et  sympathiques.  Les  origines  des  nerfs  de  la 
sixième,  huitième  et  neuvième  paire  sont  parfois  congestionnées,  épais- 
sies ou  ramollies.  Froriep,  d'autre  part,  a  constaté  l'intégrité  complète  de 
tous  les  nerfs,  sauf  du  troisième  ganglion  cervical,  qui  était  fortement 
eoloré,  gorgé  de  sang,  épaissi  et  hypertrophié. 

Les  altérations  des  organes  respiratoires  sont  la  congestion  des  pou- 
monSy  la  rougeur  de  la  muqueuse  qui  tapisse  la  trachée  et  les  bronches, 
et  les  mucosités  visqueuses  qui  remplissent  ces  canaux. 

A  l'œdème  et  à  la  congestion  hypostatique  des  poumons  est  joint  assez 
souvent  Yemphysème  interlobulaire,  marginal  ou  sous-pleural.  Dans  ce 
dernier  cas,  la  plèvre  est  soulevée  çà  et  là  par  des  bulles  d'air  et  détachée 
même  du  poumon  (Villette).  neutres  fois  l'emphysème  s'étend  au  mé- 
diastin,  gagne  le  tissu  cellulaire  du  cou,  de  la  poitrine  et  de  l'abdomen, 
et  finit  ainsi  par  se  généraliser  (Trolliet,  Ilerbst)  ;  il  est  probable  que  cet 
emphysème  résulte  de  la  rupture  de  quelque  vésicule  pulmonaire  pen- 
dant les  efforts  d'une  respiration  convulsive. 

Telles  sont  les  lésions  principales;  il  convient  d'y  voir  les  effets  et  non 
la  cause  des  symptômes  de  la  maladie. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

A  l'inverse  des  autres  poisons  morbides,  le  virus  rabique  n'agit  que  sur 
une  région  circonscrite  du  système  nerveux,  il  n'étend  pas  son  action 
d'emblée  à  tout  l'organisme,  il  n'altère  pas  la  nutrition  et  ne  provoque  pas 
de  mouvement  fébrile;  tout  se  borne  à  l'excitation  excessive  suivie  d'épui- 
sement de  la  région  bulbo-mésôcéphalique,  et  cette  excitation  se  traduit 
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naturellement  par  des  phénomènes  en  rapport  avec  la  modalité  fonction- 
nelle de  ce  département  nerveux.  —  Les  manifestations  du  poison  rabique 
ressemblent  bien  moins  à  celles  des  maladies  iofectieuses  qu'aux  sym- 
ptômes d*un  empoisonnement  par  la  strychnine  ou  quelque  autre 
poison  végétal,  de  là  la  juste  définition  de  Romberg  :  La  rage  est  une 
toxoneurose. 

ineviMition.  —  L'incubation  de  la  ragea  une  durée  moyenne  d'environ 
quatre  à  sept  semaines,  et  par  exception,  de  huit  à  quinze  jours.  Les 
prétendues  incubations  de  trois  jours  concernent  sans  doute  des  tétanos, 
ainsi  que  Hunter  le  pensait  déjà.  Le  maximum  de  durée  parait  être  de 
huit  à  douze  mois.  Cependant  Hunter  a  cité  des  observations  dans  les- 
quelles la  durée  de  l'incubation  avait  été  de  dix-sept  et  dix-neuf  mois,  et 
le  cas  rapporté  par  Valentin  (de  Yitry-le-Français)  semble  ne  laisser  au- 
cun doute  sur  le  fait  d'une  incubation  de  dix-huit  mois. 

Sur  214  cas  où  la  durée  de  l'incubation  a  été  exactement  fixée,  elle  a  été 
de  moins  d'un  mois  dans  quarante  cas,  de  un  à  trois  mois  dans  143,  de 
trois  à  six  mois  dans  30  cas,  et  de  six  mors  à  un  an  11  fois.  La  durée  de 
la  période  dincubation  chez  35  malades  admis  pour  cause  de  rage  à 
YOspedale  maggiore  de  Milan,  a  varié  entre  vingt-cinq  et  cent  soixante-dix 
jours.  Les  variétés  de  l'incubation  dépendent  de  la  disposition  individuelle. 
Ainsi  il  est  évident  que  l'âge  abrège  sa  durée,  car  elle  n'a  été  que  de 
treize  à  quinze  jours  chez  9  nouveau-nés,  et  de  trois  à  quatre  semaines 
chez  6  enfants  âgés  de  moins  de  quatorze  ans. 

Il  est  certain  également  que  lorsque  plusieurs  personnes  sont  mordues 
au  même  moment  par  un  animal  enragé,  elles  ne  deviennent  pas  toutes 
malades  à  la  fois.  Ce  fait  avait  déjà  été  constaté  par  Trolliet  :  23  individus 
sont  mordus  dans  l'espace  de  neuf  heures  par  une  louve  enragée  ;  13  meu- 
rent hydrophobes,  et  la  maladie  a  éclaté*  chez  6  entre  quinze  et  trente 
jours;  chez  4  entre  trente  et  quarante,  chez  2  entre  quarante  et  cin- 
quante-trois; chez  le  dernier,  trois  mois  et  dix-huit  jours  après  la 
morsure. 

Nous  ne  trouvons  donc  pas  ici  la  régularité  propre  aux  poisons  pyréto- 
gènes;  il  est  probable,  du  reste,  que  le  virus  rabique  n'agit  pas  de  la 
même  façon.  S'il  était  directement  absorbé  par  le  sang,  les  difiërences  de 
l'intervalle  compris  entre  celte  absorption  et  l'impression  bulbaire  de- 
vraient être,  semble-t-il,  moins  accusées;  et  il  ne  serait  pas  irrationnel 
d'admettre  qu'il  agit  comme  excitant  périphérique  sur  les  rameaux  ner- 
veux de  la  partie  lésée,  et  que  l'excitation,  suivant  le  point  du  nerf 
atteint,  suivant  l'individualité  du  blessé,  gagne  plus  ou  moins  rapidement, 
6t  surtout  plus  ou  moins  eflficacement  le  mésocéphale.  Cette  manière  de 
voir  qu*a  récemment  encore  soutenue  Fuchs  (en  l'affirmant  par  un  nou- 
veau nom  donné  à  la  rage  qu'il  appelle  dermO'pneumO'tetanus)^  rend 
mieux  compte  des  divergences  des  faits. 
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Au  commencement  de  ce  siècle,  un  médecin  russe,  Marochetti,  dans 
un  mémoire  sur  Thydrophobie,  et  le  docteur  Xanthos  de  Siphinus,  dans 
une  lettre  adressée  à  Hufeland,  appelèrent  Tattention  sur  le  développe- 
ment de  véiicules  ou  de  vésico^ustules  arrondies  ou  elliptiques  situées 
sur  les  parties  latérales  du  frein  de  la  langue  et  auxquelles  on  avait  depuis 
longtemps,  en  Grèce,  donné  le  nom  de  lysses  (>v(T(t«,  rage).  .Suivant 
Marochetti  et  Xanthos,  l'éruption  sublinguale  apparaîtrait  du  troisième  au 
neuvième  jour  de  l'incubation.  Hagistel  a  constaté  les  lysses  sur  dix  ma- 
lades, le  sixième,  le  onzième  et  le  vingtième  jour,  et  il  ne  les  aurait 
jamais  observées  après  le  vingt-deuxième  jour,  quelque  soin  qu'il  ait  mis 
à  leur  recherche.  Selon  ces  auteurs,  la  destruction  immédiate  de  ces 
vésicules  mettrait  les  malades  à  Tabri  de  la  rage  ;  Tobservatioii  n'a  pas 
confirmé  ces  propositions;  et  même,  dans  un  cas  où  les  lysses  existaient 
et  où  on  les  avait  laissées  intactes,  la  rage  n'est  pas  survenue  (Rittmeister). 
L'existence  des  lysses  est  loin  d'être  constante,  on  peut  affirmer  qu'elle 
est  rare.  Barthélémy  et  Renault  assurent  qu'ils  n'ont  jamais  observé  ces 
vésicules  chez  les  animaux,  malgré  les  recherches  les  plus  minutieuses  et 
les  plus  suivies.  En  tout  cas,  les  expériences  faites  à  l'école  de  Lyon  ont 
démontré  que  la  sérosité  contenue  dans  les  lysses  ne  peut  pas  transmettre 
la  maladie. 

On  observe  dans  beaucoup  de  cas,  mais  non  dans  tous,  vers  la  fin  de 
rincubation,  à  peu  près  deux  ou  trois  jours  avant  l'invasion  de  la  maladie, 
des  modifications  particulières  au  niveau  de  la  morsure,  dans  la  plaie 
«Ue-mème,  ou  sur  la  cicatrice  qui  lui  succède.  —  Si  la  plaie  n'est  pas 
cicatrisée,  elle  prend  un  aspect  livide,  ses  lèvres  deviennent  blafardes; 
lantôt  il  s'en  écoule  du  pus  sanieux  et  ténu,  tantôt  au  contraire  la  suppu- 
cation  semble  brusquement  tarie  ;  les  bourgeons  charnus  sont  mous, 
spongieux,  et  souvent  douloureux  et  saignants.  —  La  cicatrice,  qui  géné- 
i^ement  se  forme  assez  vite,  devient  rouge,  bleuâtre,  se  tuméfie  et  se 
rompt  même  parfois  en  donnant  issue  à  une  sérosité  roussâtre.  —  Dans 
certains  cas  très-rares,  on  peut  observer  autour  de  la  blessure  une  érup- 
tion vésiculeuse  que  Ton  pourrait  rapprocher  de  l'auréole  de  vésicules 
qui  se  développe  autour  du  point  d'inoculation  de  la  pustule  maligne. 
Certains  malades  ressentent  dans  la  plaie  des  douleurs  lancinantes  qui 
s'irradient  à  la  manière  d'une  aura  centripète,  vers  le  cou,  la  poitrine  et 
le  cœur;  en  même  temps  ils  accusent  une  sensation  de  froid  et  d'engour- 
dissement dans  le  membre  mordu. 

«yyt^iefc.  —  La  rage  humaine  présente  trois  stades  connus  sous 
des  noms  qui  les  caractérisent  assez  bien  :  l""  Stadium  prodromorum  seu 
melancholicum;  i""  Stadium  irritationis  seu  hydrophobicum  ;  S""  Stadium 
paralyticumj 

Stade  dit  des  prodromes.  —  L'invasion  de  la  maladie  est  marquée 
par  des  modifications  psychiques  et  affectives  qui  ont  valu  à  cette  première 
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période  le  nom  de  Slndinm  imfanrhoîirnm*  Les  maladies  éprottrent  imt 
tristesse  inaecoutuinée,  sont  en  pmie  aux  idées  les  plus  sombres,  k 
ranxiété  la  plus  vive^  et  recliercheiit  la  solitude.  Ceux  qui  ont  conscience 
du  danger  dont  ils  sont  meiiacùs  ont  sans  cesse  devant  les  yeux  reffrayant 
ratil6me  de  la  maladie  prêle  â  éclater;  tourmentés,  anxieux j  agrîlés  et 
tremblants,  ils  ne  peuvent  supporter  le  poids  de  la  teireurqui  les  oppresse; 
vainement  ils  essayent  de  ebasser  de  leur  esprit  les  nombres  appréhensions 
qui  Taccablcnt,  sans  cesse  la  pensée  du  péril  reparaît,  et  la  mort  se  dresse 
devant  eux  menaçante,  împlacalileî  C'est  en  vain  qu*iïs  demandent  au 
sommeil  un  repos  qui  les  fuit;  aux  aji^çoisses  du  jour  suerède  rînsomnie 
ou  d'horribles  cauchemars*  —  On  voit  plusieurs  malades  s'effrayer  de 
iùui  (Pantf}i}kobiei  CœUus  Aurelianus)  t^t  refuser  toute  espèce  de  secours, 
dans  la  crainte  qu'on  attente  à  leur  vie-  Les  phénomènes  intellectuels 
acquièrent  quelquefois  une  activité  insolite;  la  mémoire  est  plus  fidèle, 
la  conception  plus  facile  et  plus  prompte,  l'imagination  plus  féconde,  la 
conversation  plus  animée  (Bérard  el  Denonvilliers)»  Mais  ces  cas  sont 
exceptionnels,  el  la  dépression  psychique  est  la  rè^le  dans  celte  première 
période* 

Bient<St  survient  une  modification  sin^lîère  de  la  respiration  :  elle  est 
incessamment  entrecoupée  et  interrompue  par  des  inspirations  profondes 
et  comme  singultueuses,  pendant  lesquelles  la  projection  de  Tépigastre  dé- 
note l'abaissement  maximum  du  diaphragme,  tandis  que  les  muscles  res^ 
pîratoires  supplémentaires  (angulaire,  trapèze,  elc,),  par  une  contraction 
exagérée^  relèvent  fortement  les  épaules.  Les  malades  accusent  en  même 
temps  une  sensation  particulière  d'angoisse  prècordiale  accompagnée  d*un 
sentiment  de  tension  ou  de  pression  sur  la  paroi  antérieure  de  la  poitrine. 
Ce  phénomène  d'hîjperesîhé^ie  est  le  premier  signal  de  rexcitation  ano- 
male de  la  moelle  allongée  ;  bientôt  il  est  suivi  de  mouvements  réflexes 
dans  la  spfièrc  des  nerfs  de  la  respiration  et  de  la  déglytition.  Ces  phéno- 
mènes marquent  le  passage  du  premier  au  second  stade.  On  a  signale 
comme  fait  exceptionnel  un  mouvement  fébrile  durant  Tinvasion,  mais 
rexploration  du  pouls  ayant  été  le  seul  critérium,  la  question  est  à  revoir. 
Cette  période  de  courte  durée  dépasse  rarement  deux  ou  trois  jours. 

Stade  d'hyouophobu:  (Sladinm  irrUalionis  sûu  ktjdrophobmim).  — 
Celte  phase  est  marquée  par  une  augmentation  croissante  de  tous  les  phé- 
nomènes de  la  période  précédente  :  il  s'y  joint  un  sentiment  d  angoisse  de 
plus  en  plus  pénible  ;  les  organes  des  sens  acquièrent  une  sensibilité  exa* 
gérée,  —  Les  spasmes  réflexes  s'accentuent  davantage  et  tendent  déplus 
en  plus  à  se  généraliser.  Ce  stade  est  ordinairement  inauguré  par  une 
dinicutté  spéciale  de  la  déglutition.  En  essayant  de  boire,  au  moment  où 
il  va  porter  le  liquide  à  ses  lèvres^  le  malade  recule  épouvante^  sa  figure 
exprime  la  souffrance  el  relTroi,  ses  yeux  sont  fixes,  ses  traits  contractés, 
ses  membres  tremblent,  son  corps  frissonne,  et  cet  accès  le  met  dans 
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rim possibilité  absolue  d'avaler  une  seule  goutte  de  liquide.  —  Bientôt  le 
calme  reparaît;  mais  si,  tourmenté  parlasoif>  le  malheureux  veut  renou- 
veler sa  tentative,  les  mêmes  accidents  se  reproduisent  avec  une  nouvelle 
intensité  et  le  condamnent  à  ce  cruel  supplice  que  Celse  avait  énergique- 
ment  dépeint  :  «  Miserrimum  genus  morbi,  in  quo  simul  seger  et  siti  et 
aqujB  metu  cruciatur  !  » 

Cette  difficulté  de  la  déglutition  dépend  moins  de  l'impuissance  d'avaler 
que  de  l'empêchement  de  cet  acte  par  un  trouble  de  la  respiration,  comme 
Rombei^  l'a  fait  remarquer;  les  malades  éprouvent,  au  moment  de  la  dé- 
glutition, un  sentiment  de  suffocation  et  d'étranglement  avec  anxiété  pro- 
portionnelle, et  ces  angoisses  reparaissent  à  chaque  tentative  nouvelle. 
Quoique  le  patient  ressente  à  la  gorge  une  sensation  de  constriclion  et  de 
resserrement  invincible,  rien  ne  prouve  qu'elle  soit  déterminée  par  une 
occlusion  momentanée  de  la  glotte  ;  tous  les  signes  du  laryngisme  font 
défaut,  tandis  que  le  soulèvement  de  l'épigastre  et  des  épaules  milite 
en  faveur  d'une  contraction  tonique  réflexe  des  muscles  inspirateurs,  à 
laquelle  doivent  être  rapportés  les  accès  de  dyspnée  et  les  sensations  sub- 
jectives. 

L'hyperesthésie  cutanée  devient  telle  que  le  moindre  contact  d'une 
goutte  de  liquide,  un  simple  courant  d'air,  l'impression  d'un  objet  froid, 
provoquent  un  frissonnement  général  et  un  arrêt  subit  de  la  respiration 
assez  analogue  à  celui  qu'éprouve  un  homme  au  moment  où  il  se  plonge 
dans  un  bain  d'eau  glacée,  ou  bien  lorsqu'il  reçoit  tout  à  coup  une  douche 
froide.  Les  mouvements  respiratoires  eux-mêmes  peuvent  jouer  le  rôle 
d'excitants  ;  Youatt  a  constaté  ce  phénomène  sur  des  chiens  enragés,  et 
Bright  l'a  également  observé  chez  un  de  ses  malades,  qui  s'appliquait 
pour  ce  motif  à  ne  faire  que  des  respirations  tout  à  fait  superficielles. 

L'impression  faite  sur  les  malades  par  les  premiers  accidents  est  telle 
que  l'imagination  en  reste  frappée,  et  la  simple  vue  de  l'eau  (par  suite  des 
connexions  du  nerf  optiqiœ  avec  le  bulbe),  le  simple  aspect  d'un  objet 
brillant  qui  la  leur  rappelle,  la  seule  représentation  idéale  de  l'acte  de  boire, 
même  le  souvenir  de  la  crise  passée  [action  réflexe  des  cellules  cérébrales 
sur  le  bulbe),  font  éclater  les  spasmes  dans  le  système  musculaire  de 
la  respiration  et  de  la  déglutition.  C'est  pour  ces  motifs  que  le  malade  de- 
vient hydrophobe  ;  c'est  aussi  pour  cela  qu'il  crache  sans  cesse,  afin  de 
prévenir  une  accumulation  de  salive  qui  pourrait  déterminer  un  mouve- 
ment de  déglutition  et  exciter  de  nouveau  la  contractilité  réflexe,  tou- 
jours prête  à  se  réveiller  au  moindre  appel. 

Plus  tard,  enfin,  les  phénomènes  réflexes  éclatent  sans  cause  appré- 
ciable et,  dépassant  la  sphère  primitive,  s'étendent  plus  ou  moins,  parfois 
même  se  généralisent  en  simulant  tantôt  des  convulsions  épileptiforraes, 
tantôt  les  spasmes  du  tétanos. 

Ces  accès  durent  d'abord  très-peu  et  cessent  avec  la  tentative  qui  let 
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provoque;  mais  quand  les  excitants  sont  devenus  multiples,  quand  une  im- 
pression extérieure  quelconque  suffit  pour  amener  le  paroxysme,  quand  il 
existe,  en  un  mot,  une  véritable  pantophobie,  les  crises  sont  alors  plus 
longues  et  peuvent  persister  pendant  dix  et  même  vingt  minutes.  Les  ré- 
missions vont  sans  cesse  en  diminuant  et  les  accès  redoublent  de  fré- 
quence et  d'intensité  ;  il  est  remarquable  qu'il  y  a  souvent  un  intervalle 
de  calme  et  de  repos  assez  prolongé,  vers  le  second  jour  après  Texplosion 
<les  accidents. 

L'état  moral  des  patients  présente  de  notables  modifications  au  début 
et  à  la  fin  du  stade.  Au  commencement  de  cette  période,  continuant  à 
être  sous  l'empire,  de  la  tristesse,  assiégés  de  noirs  pressentiments,  ils 
tombent  dans  un  profond  chagrin,  dans  une  sombre  mélancolie  compa- 
rable à  la  lypémanie  ordinaire  ;  après  quoi  éclatent,  chez  la  plupart,  de 
véritables  accès  de  manie.  Les  malades  sont  pris  d*agitation  excessive, 
de  mouvements  désordonnés;  ils  veulent  sortir  de  leur  lit,  s'impatientent, 
«e  démènent.  Quelques-uns  sont  très-difficiles  à  maîtriser  ;  ils  frappent, 
piétinent,  grattent,  mordent,  rompent  les  liens  qui  les  retenaient  en- 
•chainés,  et  ces  accès  de  fureur  sont  de  nouveau  remplacés  par  l'abatte- 
ment morne  et  la  stupeur  muette.  D'autres  fois,  au  contraire,  les  facultés 
affectives  persistent  et  se  manifestent  avec  la  plus  vive  expansion  ;  les  ma- 
lades alors,  pris  d'un  accès  de  tendresse  extrême  pour  leur  famille,  font 
-venir  leur  femme,  leurs  enfants,  leurs  amis,  adressent  à  chacun  de  tou- 
chantes paroles,  de  déchirants  adieux,  dictent  leurs  dernières  volontés, 
•et,  sentant  venir  leur  mort  prochaine,  l'attendent  avec  résignation  et  fer- 
meté. 

Il  est  extrêmement  rare  de  voir  des  enragés  manifester  cette  fureur  de 
mordre  qui,  aux  yeux  du  vulgaire,  en  rend  l'approche  si  redoutable;  eux- 
lOêmes  ne  s'en  défendent  qu'en  obéissant  en  quelque  sorte  au  même  pré- 
jugé (A.  Tardieu).  En  tout  cas,  l'envie  de  mordre  et  les  cris  inarticulés  et 
rauques  que  l'on  a  voulu  assimiler  à  de  vrais  aboiements  ne  sont  pas  plus 
•fréquents  dans  l'excitation  maniaque  rabique  que  dans  les  diverses  formes 
de  manie  aiguë. 

Pendant  les  accès,  la  peau  est  chaude  et  couverte  de  sueur,  le  pouls 
vif  et  fréquent,  la  température  générale  n'est  pas  sensiblement  augmentée, 
la  face  est  rouge,  les  pommettes  sont  colorées,  les  yeux  brillants,  les  pu- 
pilles dilatées,  la  parole  brève,  les  réponses  brusques,  la  voix  rauque  et 
souvent  interrompue. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  une  excitation  vénérienne  très-vive  (prin- 
pisme,  satyriasiSj  «ympftomanfe);  la  dysurie  est  fréquente,  et  dans  certains 
cas  il  y  a  une  véritable  strangurie.  La  constipation  est  habituelle  et  accom- 
pagnée parfois  de  ténesme. 

La  durée  de  ce  stade  est  de  un  à  deux  jours,  celle  du  suivant  est  de 
quelques  heures. 
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Stade  TERMINAL  {Stadium  paralyticum). —  Une  fois  parvenus  à  leur 
acmé,  les  accidents  sont  suivis  d'un  épuisement  considérable  des  for- 
ces :  le  pouls  devient  petit,  irrégulier,  très-fréquent,  filiforme  ;  le  corps 
est  couvert  d'une  sueur  froide  et  visqueuse,  la  bouche  est  remplie  d'une 
salive  blanchâtre  qui  coule  incessamment  des  commissures  labiales,  les 
pupilles  sont  largement  dilatées,  les  yeux  sont  immobiles  et  vitreux,  la 
voix  s'éteint,  le  corps  est  agité  d'un  léger  tremblement,  et,  après  une 
courte  et  trompeuse  amélioration,  le  malade  tombe  dans  le  œllapsxus  et 
meurt,  ac  si  unicersalis  paralysis  mortem  induxisset  (Van  Swieten). 

Dans  d'autres  cas,  la  mort  a  lieu  par  suffocation  au  milieu  d'accès 
convulsifs.  Plus  rarement  enfin  le  malade  s'éteint  doucement  en  conser- 
vant toute  sa  connaissance,  au  moment  même  où  la  disparition  des  accès 
inspire  de  décevantes  illusions. 

Dioscoride  l'a  dit  il  y  a  bien  des  siècles  :  a  Les  enragés  sont  voués  à 
vue  mort  certaine.  »  Les  faits  contraires  rapportés  par  les  auteurs  ne  peu- 
vent modifier  la  gravité  du  pronostic. 


DIAGNOSTIC. 

L'excès  de  la  tension  réflexe  dans  les  foyers  des  nerfs  de  la  respiration 
€t  de  la  déglutition  est  le  caractère  essentiel  de  la  rage  chez  l'homme  ;  l'ac- 
croissement de  l'excitabilité  sous  l'influence  des  excitants  vitaux  indispen- 
sables (ingestion  de  l'eau  et  de  l'air),  des  décharges  motrices  correspon- 
dantes par  les  nerfs  de  la  respiration  et  de  la  déglutition,  en  sont  les 
symboles  (Romberg).  Ce  processus  pathogénique  est  la  clef  du  diagnostic 
ei  suffit  à  lui  seul  pour  distinguer  la  rage  de  toutes  les  autres  formes 
d'hydrophobie,  notamment  de  l'hydrophobie  imaginaire,  —  hystérique,  — 
tétanique,  —  et  de  celle  qui  apparaît  parfois  comme  symptôme  dans  les 
maladies  cérébrales,  les  fièvres  exanthématiques,  les  typhus,  et  dans  l'in- 
toxication alcoolique.  —  La  considération  des  antécédents  et  des  sym- 
ptômes concomitants  est  d'un  grand  secours  dans  ce  diagnostic  ;  si  quel- 
ques-uns de  ces  états  morbides  peuvent  présenter  une  hydrophobie  vraiment 
semblable  à  celle  de  la  rage,  c'est-à-dire  une  impossibilité  de  la  déglutition 
par  contraction  spasmodique  des  muscles  inspirateurs,  ils  n'ont  ni  l'exci- 
tabilité réflexe  exquise,  ni  les  troubles  affectifs  et  moraux,  ni  l'évolution 
enfin  de  l'empoisonnement  rabique. 


TRAITEMENT. 

Le  seul  traitement  de  la  rage  est  le  traitement  prophylactique,  qui 
prévient  l'absorption  du  virus  en  détruisant  la  partie  sur  laquelle  il  a  été 
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déposé.  La  conduite  à  tenir  à  la  suite  de  morsures  suspectes  est  la  sui- 
vante : 

1^  Cautériser  les  morsures  profondément  et  le  plus  promplement  pos- 
sible; 

^  Laisser  suppurer  les  plaies,  et  ne  rien  faire  pour  en  provoquer  la 
cicatrisation. 

Divers  caustiques  ont  été  proposés  :  beurre  d'antimoine,  potasse,  nitrate 
d'argent,  etc.,  et,  dans  ces  derniers  temps,  le  gahanocautère  (Pravaz); 
mais  on  n'a  pas  toujours  ces  moyens  sous  la  main,  et  la  cautérisation  au 
fer  rougi  à  blanc  est  la  phis  prompte  et  la  plus  sûre.  Ces  mesures  promet- 
tent un  résultat  d'autant  plus  complet  qu'elles  ont  été  employées  plus  vile. 
Ce  sont,  à  vrai  dire,  les  seules  qui  permettent  d'espérer  le  succès. 

Il  serait,  en  effet,  aussi  fastidieux  qu'inutile  dé  reproduire  ici  Fintermi- 
nable  liste  des  remèdes  secrets  et  des  prétendus  antirabiques  tels  que 
le  genêt  des  teinturiers  {Genista  tinctoria),  que  les  paysans  de  l'Ukraine 
regardent  comme  un  spécifique  sans  égal  (Marochetti,  Cabanon  d'Uzès),  la 
croisette  {Gentiana  cruciata),  le  plantain  d'eau  {Alisma  planlago\  le 
mouron  {Anagallis  arvensis)^  la  rose  pâle  {Rosa  canina)^  les  eupatoires 
(Eupatorium  ayalana  et  Eup.  perfoliatum),  enfin  le  scullap  {Scatellaria 
lateriflora)y  qui  prévient  la  rage  après  la  morsure  ou  la  guérit  lorsqu'elle 
est  déclarée  !  (Laurence  van  der  Vier,  Lyman). 

Faber  a  rapporté  dix-sept  cas  de  guérison  à  la  suite  de  saignées  répé- 
tées, de  l'administration  interne  des  mercuriaux,  de  la  belladone  et  des 
divers  antispasmodiques  (musc,  camphre,  etc.).  Ces  résultats  sont  si  sur- 
prenants qu'ils  font  songer  au  précepte  :  Non  numerandœ  sedponderandœ 
sunt  observationes.  —  Moore  a  traité  avec  succès  deux  malades  en  les 
soumettant  alternativement  aux  inhalations  de  chloroforme  et  aux  affu- 
sions  froides,  avec  une  vésicalion  établie  sur  la  gorge  et  la  colonne  verté- 
brale au  moyen  du  caustique  lunaire. 

La  voie  gastrique  étant  fermée  pour  l'administration  des  médicaments 

liquides,  d'autre  part  les  substances  solides  ne  parvenant  que  diflicilement 

dans  l'estomac  et  ne  paraissant  pas  même  être  absorbées,  les  lavements 

'  et  les  injections  hypodermiques  offrent  une  ressource  précieuse  qui  n'est 

pas  à  négliger. 

Les  lavements  au  bromure  de  potassium  (b  grammes  pour  15  centilitres 
d'eau),  récemment  employés  par  Lelellier,  répondent  à  une  indication  ra- 
tionnelle ;  mais  ils  n'ont  produit  qu'une  amélioration  passagère  imputable 
peut-être  à  la  marche  naturelle  de  la  maladie.  Il  y  a  lieu  de  répéter 
l'épreuve,  et,  le  cas  échéant,  je  voudrais  aussi  expérimenter  les  lavements 
et  les  injections  de.chloral  à  très-hautes  doses. 

De  nouveaux  efforts  ont  été  récemment  tentés  au  moyen  de  Yélectricité. 
Employée  pour  la  première  fois  avec  succès  par  Lessing,  dans  un  cas  un 
peu  douteux,  cette  méthode  a  été  reprise  par  un  médecin  italien,  Plinio 
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Schhardi.  Membre  d'une  commission  permanente  établie  à  TOspedale 
Maggiore  de  Milan  pour  Télude  et  le  traitement  de  la  rage,  Schivardi  avait 
eu  déjà,  en  1865,  Tidée  d'essayer  rélectricilé  contre  Thydrophobie  ra- 
bique;  trois  premières  tentatives  eurent  lieu  à  cette  époque,  mais  Télec- 
trisation  trop  imparfaite  ne  permit  pas  de  conclusion.  La  question  était 
donc  tout  entière  à  résoudre,  quand  une  occasion  nouvelle  s'offrit  de  la 
juger  sur  une  enfant  de  neuf  ans,  Angèie  Barozzi,  mordue  le  19  mars  et 
prise  de  la  rage  le  27  avril.  Une  batterie  de  vingt-deux  éléments  fut  mise 
en  action  sous  les  yeux  de  la  commission,  au  grand  hôpital  de  Milan,  et 
les  pôles,  au  lieu  d'être  fixés  à  la  nuque  et  au  sacrum,  furent  placés  le 
premier  à  la  plante  des  pieds,  le  second  au  front.  L'application  dura 
quatre-vingts  heures  d'une  façon  continue  et  permanente,  et  éleva  le  gal- 
vanomètre jusqu'à  trente-quatre  degrés,  au  point  de  déterminer  de  vastes 
esehares.  Sous  cette  influence,  à  l'excitation  épouvantable  que  présentait 
cette  enfant  succéda  bientôt  un  calme  sensible  ;  tous  les  phénomènes  ner- 
veux disparurent,  et  il  y  eut  un  sommeil  prolongé  et  tranquille  ;  la  malade 
mangeait,  buvait  et  causait  très-bien.  Tous  les  symptômes  hydrophobiques 
avaient  cessé  dès  le  sixième  jour  de  1  invasion,  mais  il  restait  une  prostra- 
tion profonde,  une  faiblesse  extrême  avec  tendance  invincible  au  sommeil. 
Bientôt  les  symptômes  urémiques  se  confirmèrent  de  plus  en  plus  et  en- 
levèrent la  maladie  troisième  jour. 

Les  expériences  et  le  fait  qui  précèdent  ont  conduit  Schivardi  à  penser 
que  les  accidents  d'urémie  qui  s'étaient  produits  chez  sa  malade  étaient 
le  fait  même  de  la  rage,  dont  ils  constitueraient  la  période  avancée.  Voici 
du  reste  comment  il  s'exprime  à  ce  sujet  :  <  L'hydrophobie  est  une  in- 
toxication qui  produit  une  altération  du  sang.  Cette  intoxication  se  révèle, 
dans  une  première  phase,  avec  une  imposante  manifestation  de  phéno- 
mènes nerveux  pendant  lesquels  presque  toujours  on  meurt.  L'électricité 
est  parvenue  à  dissiper  les  troubles  nerveux,  mais  l'afTection  dyscrasique 
a  continué  sa  marche,  et  nous  avons  eu  l'occasion  de  voir,  pour  la  pre- 
mière fois  peut-être,  la  deuxième  phase  de  la  maladie,  qui  jusqu'à  pré- 
sent nous  était  inconnue.  »  Quoiqu'il  soit  bien  prématuré  et  peut-être 
téméraire  d'édifier  une  théorie  sur  un  seul  fait,  voici  celle  que  Schivardi 
présente,  tout  en  la  considérant  comme  une  hypothèse  :  «  Le  virus  ra- 
bique  doit  être  un  ferment  (car  un  poison  n'aurait  pas  une  aussi  longue 
incubation).  Ce  ferment,  qui  peut  être  un  microphyte  ou  un  microzoaire, 
£St  inoculé  par  la  salive  de  l'animal  enragé,  et  il  séjourne  dans  le  corps 
de  ranimai  mordu  tout  le  temps  nécessaire  à  son  développement  ;  il  pul- 
lule alors,  et  ses  cléments  ont  sans  doute  une  prédilection  spéciale  pour 
Turée  du  sang  ou  pour  une  autre  substance  de  l'organisme  qui,  en  se 
décomposant,  puisse  donner  de  l'ammoniaque.  Mais  avant  que  le  micro- 
zoaire ait  trouvé  assez  d'urée  ou  d'autre  substance,  et  avant  qu'il  ait  donné 
naissance  à  du  carbonate  d'ammoniaque  en  assez  grande  quantité  pour 
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produire  le  coma  urémique,  il  a  exercé  une  telle  irritation  sur  les  centres 
nerveux  qu'il  produit  la  première  phase  de  la  rage,  et  ces  symptômes  sont 
si  violents  que  le  malade  en  meurt.  Si,  toutefois,  avec  un  puissant  cal- 
mant du  système  nerveux,  on  arrive  à  passer  sans  péril  cette  première 
phase,  on  entre  dans  la  seconde,  constituée  par  l'intoxication  du  sang.  > 

L'hypothèse  de  l'altération  du  sang  a  d'ailleurs  pour  elle  quelques  pro- 
babilités; sans  parler  des  modifications  extérieures  subies  par  ce  liquide, 
on  y  a  constaté,  en  outre,  la  présence  d'entozoaires  en  quantité  et  des  in- 
fusoires  très-développés  analogues  à  ceux  qu'on  a  signalés  dans  le  sang 
de  rate;  de  plus,  ajoute  Schivardi,  on  a  découvert  dans  le  sang  deshydro- 
phobes  la  torula  urex  de  van  Thieghem,  qui  pourrait  bien  aussi  jouer  un 
grand  rôle  dans  la  fermentation  morbide  constituant  la  rage. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  théorie,  les  résultats  de  l'électrisation  ont  été  les 
suivants  : 

Sur  neuf  malades  traités  par  Schivardi,  une  seule  guérison  est  signalée, 
et  encore  n'est-elle  pas  authentique  ;  mais  les  effets  ont  été  assez  marqués 
dans  trois  cas  minutieusement  observés,  pour  engager  à  répéter  ces  expé- 
riences en  poussant  aussi  loin  que  possible  l'action  du  courant  électrique. 


CHAPITRE   II. 
MOR¥E    ET    FARCIIV. 


GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Les  solipèdes,  surtout  les  chevaux,  les  ânes  et  les  mulets,  sont  sujets  à 
une  maladie  virulente  pouvant  se  développer  spontanément,  qui  est  ana- 
tomiquement  caractérisée  par  des  éruptions  sur  la  peau  et  sur  certaines 
muqueuses,  surtout  celle  des  voies  respiratoires,  par  des  exsudats  spéci- 
fiques et  par  des  collections  purulentes  dans  le  tissu  cellulaire,  les 
lymphatiques,  les  muscles  et  môme  certains  viscères.  Cette  affection  est 
désignée,  suivant  la  localisation  des  lésions,  sous  les  noms  de  farcin  ou 
de  morve  (1). 

Séparées  autrefois,  ces  deux  form  es  morbides  doivent  être  réunies  au- 
jourd'hui, et  leurs  diverses  variétés  peuvent  être  considérées  comme  des 

(I)  Schilling,  Merktvûrdige  KrankheilS'Und-Sectionsgeschicfite  einer  wahrscheirUidt 
durch  Ueberlragung  eines  thierischen  Grifles  eneugien  Brandrose  (RusVs  Magaiinf.  d 
gesam.  Ileilkmde,  1821).  —  Morel,  Traité  raisonné  de  la  morve.  Paris,  1823.  —  Mus- 
CROFT,  Edinb.  med.  Journal,  1823.  —  J.  Baron,  Recherches,  obs.  et  expériences  sur  le 
développement  des  maladies  tuberculeuses  (trad.  de  Boivin).  Paris,  1825.  —  Vatel 
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prédominances  pathologiques,  des  modalités  particulières  d'une  seule  et 
même  infection  produite  par  un  virus  unique  mais  variable  dans  ses  ef- 
fets. 

L^afTection  farcino-morveuse  (^ftitntad'EUîotson)  est  contagieuse  et  ino- 
culable dans  toutes  ses  formes.  Chez  l'homme,  elle  est  toujours  le  résul- 
tat d'une  transmission,  laquelle  offre  plusieurs  modes. 

I^  TRANSMISSION  a  lieu  par  inoculation  ou  par  infection.  L'inoculation 
est  produite  par  le  contact  accidentel  de  la  peau  dépouillée  de  l'épi- 
dcrmc,  ou  d'une  membrane  muqueuse  dépourvue  de  son  épithélium,  avec 
Tune  des  matières  toxiques,  notamment  le  liquide  qui  s'écoule  des  fosses 
nasales  {jetage)  et  celui  que  produisent  les  boutons  et  les  ulcères  farci- 

Journ.  tle  méd.  vétér,,  1826.  —  Brcschet,  Revue  médicale,  1820.  ^-  Travers,  An  In- 
quiry  concerning  that  disturbed  stale  of  the  vital  functions  uiually  denominaied  consti- 
iutional  Irritation.  London,  1826.  —  Hecker,  Geschiehte  der  fleilkunde.  Berlin,  182i}. 

—  Brow.^,  Loidon  ined.  Gai.,  1829.  — Grub,  Diss.  sistem  casum  singularem  morbi  con- 
(agio  mallei  humidi  in  hominem  Iranslato  orti.  Bcrolini,  1829.  —  Krieg,  De  typho  ma- 
liode. Berolini,  1829.  —  Elliotsox,  On  the  glanders  in  tJte  human  sutjecl.  Qled.  ddr. 
Transact.,  1830).  —  Duplay,  Ardi,  gèn.  de  méd.,  1832.  —  Elliotson,  Addit.  facts  res- 
pecHng  glanders  in  fiuman  subject  {Med.  chir.  Transact.,  1833).  —  Hertwig,  Medic, 
ZeU.  von  Preussen,  1834.  —  Vogelli,  Quelques  faits  tendant  à  établir  la  contagion  du 
fûràn  à  Vhomme  {Journ.  de  méd.  vétér.,  1835).  —  Wolff,  Veber  die  durch  Uebertra- 
gung  des  Rotteoniagiumi  der  Pferde  auf  MenscJien  erieugte  Kranklieil  (Preuss.  med. 
Vereinsieiiung,  1835).  —  Alexandre,  De  la  diathése  purulente  de  la  morve  communia 
qtiée  à  Vhomme  (Arch.  gén.  de  méd.,  1836).  —  Philippe,  Sur  le  tubercule  comme 
donnant  lieu  à  la  plithisie  tuberculeuse  et  aux  scrofules  de  Vhomme  comparées  à  la 
morve  et  au  farcin,  thèse  de  Paris,  1836. 

Hardwicke,  Dritisdi  Annals  of  Medicin,  1837.  —  Eck,  Deitrag  îm  den  ErftUtrungen 
Ubir  die  stAadliche  Einwirkung  des  Rotigiftes  auf  Menschen  (Preuss,  med.  Vereinsieit., 
1837).  —  Luj>OP,  De  malleo  humido  et  farciminoso  eorumque  in  organismum  humanum 
effieecia.  Berolini,  1837. — Rayer,  De  la  morve  et  du  farcin  diei  /'/lommf.  Paris,  1837. 

—  ViGLA,  De  la  morve  aiguë,  thèse  de  Paris,  1839.  —  Laugier,  Bullet.  Acad.  méd., 
1839.  —  BODILLAUD,  Gai.  méd.  Paris,  18il.  —  Lesueur,  Thèse  de  Paris,  1841.  —  Tar- 
DKD,  De  la  morve,  du  farcin  dironiques  chei  Vhomme  et  die%  les  soUpèdes,  thèse  de 
Paris,  1843.  —  Manuel  de  jwth.  et  de  clinique  tnéd.  —  Remak,  Diagnostisdie  und  juitho- 
genêt.  Untersudiungen.  Berlin,  1847.  —  Boeck,  De  maliasmo  sive  typ/io  maliode.  Bcro- 
lini, 1848.  —  WeissiÈRE,  Des  maladies  transmissibles  des  animaux  à  Vhomme.  Paris, 
1853.  —  Patellani,  Giomale  di  Veterinaria  in  Torino,  1853.  —  Christen,  Ein  Deitrag 
vtr  Kenntniss  der  Rot^rankheit  (Prager  Viertelj.,  1853).  —  Virchow,  Ilandh.  der 
Palh.  Erlang^n,  1855.  —  Roll,  Lehrb.  der  Path.  und  Tlterapie  der  nutibaren  llaus- 
thiere,  Wien,  1856.  —  Browne,  On  acute  Farcij-Glanders  (Dublin  quart.  Journ.  of  med. 
Se,,  1856).— Jahn,  De  malleo  humido  ejusque  in  homines  transpositione.  Berolini,  1857. 

—  Bourdon,  Union  méd.,  1857.  —  Spitczer,  Ueber  akute  Rotiinfection  bei  Menschen 
[ieits.  der  Gesdls.  der  Aente  in  Wien,  1858).  —  Tochernixg  et  Bagce,  Tilskrift  for 
V^erinairer.  Kopenhagen,  1858.  —  Gubler,  Obs.  de  morve  aiguë  ÇMém.  Soc.  de  biolo- 
gie,  1859).  —  Falke,  Die  Princip.  der  vergleich.  Path.  und  Thérapie  der  lîaussdugt- 
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neux.  La  maladie  apparaît  chez  ua  cheval  sain  auquel  on  a  transrusë  un 
peu  de  sang  pris  chez  un  cheval  morveux  ;  mais  pour  Tespèce  humaine, 
on  ignore  si  Tinoculation  du  sang  produirait  la  morve. 

Le  siège  de  l'inoculation  est  souvent  le  doigt  ou  lamain,  et  la  paille  em- 
ployée au  pansement  des  chevaux  en  est  fréquemment  l'agent.  L'inocu- 
lation peut  reporter  la  maladie  de  l'homme  non-seulement  aux  solipèdes, 
mais  encore  à  certains  autres  animaux  (boucs,  brebis,  chiens),  ainsi  qu'il 
résulte  d'expériences  aujourd'hui  assez  nombreuses.  La  transmission  de 
l'homme  à  l'homme,  relativement  très-rare,  a  néanmoins  déjà  fait  plus 
d'une  victime. 

L'infection  résulte  de  la  cohabitation  avec  les  chevaux   malades;  le 

thiere.  Erlangen,  1860.  —  Bouillàud,  Boulet,  J.  Guéein,  Rehadlt»  Tabdieu,  DisauMU 
à  l'Acad.  de  méd.  en  1861. 

ZiXMERMANN,  VUt  FMU  voïi  Roiùnfectîwi  durck  fl'ûchtiges  C<nUagium(Virekow*$  Ar- 
chiv,  XXIII,  1862).  —  Savoye,  De  la  morve  chet  Vliomme,  thèse  de  Strasbourg,  186i. 

—  Leisering,  Dericht  uher  da$  Veterimrwesen  in  Kôniçreklè.  Sachten,  Drcsdcn,  1863. 

—  Erdt,  Die  [totidyskrasie  und  ihre  verwandUn  KranJàieiten^  oder  die  skrophuloie 
Dyskrasie  des  Pferdes,  Leipzig,  1863.  —  Peter,  Des  maladies  virulentes^  thèse  de  con- 
cours. Paris,  1863.  —  Sket,  Med,  Times  and  Ga%.y  1863.  —  DuBAaaT,  Union  méd,, 
1864.  —  J.  SoMMERBRODT,  Ein  FaU  von  Rolikrankheit  beim  Mensdken  {Virckow's  Artkir, 
186i).  —  Erdt  uad  RoLOFF,  Dericht  ûber  die  Rotikrankkeit  {Maga%.  f,  gesammU 
Thierheilkunde,  1864).  —  Lukowsky,  le  Cowpox  et  la  Morve  (Recueil  de  méd,  vétér., 
1865).  —  Leisering,  Zur  path,  Analomie  des  Rôties,  Dresden,  1865. 

Lippe,  Wiener  Med.  Presse,  1866.  —  Mahne,  Union  méd.,  1866.  —  A.  and  J.  Gamgee, 
Glamlers  Equinia  in  System  of  Med.  bij  Reynolds.  London,  1866.  —  Trasbot  et  Cobml, 
Noie  sur  la  structure  des  granulations  morveuses  du  ciicval  (Mém,  Soc.  biolog.,  1866). 

—  ViLLEMiN,  De  la  phlhisie  et  des  maladies  qui  la  simulent  dans  la  série  toologique 
{Rec.  deméd.vétér.  1867).  —  Kuettner,  fî«i7/aflf  iur Frage  ùber den  Rot* beim Menscken 
(Vircliow's  Archiv,  XXXIX,  1867).  —  Desormeaux,  àîouvement  méd.,  1867.  — Tripleh, 
Doston  med.  and  surg.  Journ.,  1867.  —  Concato,  Sulla  infeiione  mocdosa  {Rivista  din. 
di  Dologna,  1867).  —  Tarnowski,  De  la  morve  et  du  farcin  chroniques  chei  l'homme,  et 
de  leurs  complications,  thèse  de  Paris,  1867.  —  Logie,  Tarneu,  Arch.  méd.  belge,  1868. 

—  Hérard,  Gai.  hôp.,  1868.  —  Huber,  Einige  Notiien  ûber  den  3Iefischenroti  (fiay. 
Intellig.  Blatt,  1868).  —  Dell'  Acqua,  Gaa.  Lomb.  Milano,  1868.  —  Cabvujle  et  Gor- 
KiL,  Morve  cltei  l'homme  {Rec.  de  méd.  vétér.,  18G8).  —  Leblanc,  Arch.  gén.  de  méd., 
18G9.  —  Chauveau,  Isolement  des  corpuscules  virulents  (Acad.  se.,  1869).  — GuE!rr5ER, 
Zur  Casuistik  der  Rotierkrankung  des  Menscfien  {Memorabilien,  1869).  —  Filet,  De  la 
nature  et  de  la  pathogénie  de  la  morve,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Dickinson,  the  Lancel, 
1869.  —  PoLAND,  Med.  Times  and  Gai.,  1889.  —  Solmon,  Obs,  de  morve  laryngée 
{BuUet.  Soc.  anat.,  1870). 

Lucas,  Med.  Times  and  Gai.,  1870.  —  Salomo5,  Zur  Casuistik  der  acuten  Rotiver- 
giflung  {Virchow's  Jahresb.,  1870. 

Zaunschirm,  Ein  Fall  von  Rôti  (Wien.  med.  Presse,  1871).  —  Ninads,  Fait  von  oeu- 
tem  Rôti  beim  Mensdten  (eodem  loco,  1871;.  —  Tuske,  Die  acute  Rotikrankheit  bdm 
Menschen  (Wien.  med.  Presse^  1871). 
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plus  souvent,  il  faut  des  rapports  prolongés  comme  ceux  que  crée  l'ha- 
bitude de  coucher  dans  les  écuries,  mais  quelquefois  il  suffit  d'une  courte 
exposition  au  foyer  toxique.  Renault  (d'Alfort)  a  institué  des  expériences 
dont  les  résultats  sont  peu  favorables  à  l'idée  de  l'infection  :  il  a  forcé  des 
chevaux  sains  à  respirer,  pendant  plusieurs  heures,  à  travers  un  tube, 
Tair  expiré  par  des  chevaux  malades,  imprégné  par  conséquent  des  vapeurs 
et  des  miasmes  de  l'exhalation  pulmonaire  de  ces  derniers,  et  au  bout  de  ce 
temps  les  animaux  sains  n'ont  point  paru  incommodés.  Aucun  accident  ne 
8*est  manifesté  plus  tard.  Patellani,  qui  considère  l'inoculation  comme  le 
seul  mécanisme  de  la  transmission,  a  cité  le  fait  du  gardien  des  chevaux 
morveux  de  l'école  vétérinaire  de  Milan,  qui  occupait  cette  place  depuis 
dix  ans  lorsqu'il  fut  atteint  de  la  morve  à  la  suite  d'une  inoculation  à  son 
petit  doigt.  (Cas  analogues  rapportés  par  Elliotson,  Brusch,  Bertrand 
de  Landinières,  etc.) 

Malgré  ces  faits  négatifs,  la  transmission  médiate  ne  peut  être  révoquée 
en  doute,  car  on  a  vu  des  individus  sans  aucune  plaie,  sans  aucune  écor- 
chure,  contracter  la  maladie  pour  avoir  séjourné  dans  les  écuries  ou  dans 
les  infirmeries  de  chevaux  morveux;  mais  la  voie  de  cette  infection  nous 
échappe  complètement. 

Sans  qu'il  soit  permis  de  formuler  une  proposition  absolue,  on  peut  dire 
cependant  que  la  mor\'e  est  surtout  produite  par  infection,  et  le  farcin  par 
inoculation. 

Toutes  les  formes  de  la  maladie  sont  transmissibles,  et  la  transmission 
ne  se  fait  pas  toujours  avec  similitude  de  la  forme.  Un  même  cheval,  au 
rapport  de  Christen,  infecta  trois  individus  :  le  premier  fut  pris  de  farcin 
chronique,  le  deuxième  et  le  troisième  furent  atteints  do  morve  aiguë  ; 
tous  les  trois  sont  morts.  —La  morve  etle  farcin  aigus  peuvent,  après  trans- 
mission, revêtir  la  forme  chronique,  ou  au  contraire  celle-ci  peut  devenir 
aiguë  en  se  communiquant.  Les  cas  de  morve  et  de  farcin  aigus  sont 
même  pour  la  plupart  engendrés  parla  forme  chronique  du  cheval,  ce  qui 
tient  à  la  grande  fréquence  du  contact  avec  des  animaux  atteints  de  mone 
chronique,  et  employés  tous  les  jours  à  divers  travaux,  malgré  les  pres- 
criptions réglementaires  (Tardieu).  —  De.  nombreuses  expériences  ont 
prouvé  que  le  virus  dit  farcineux  est  absolument  identique  au  virus  mor- 
veux; qu'en  inoculant  la  matière  des  lésions  farcineuses  on  produit  tanlôl 
la  morve,  tantôt  le  farcin,  et  que,  par  l'inoculation  du  liquide  mon^eux, 
on  fait  naître  indifféremment  l'une  ou  l'autre  de  ces  formes. 

De  ces  modes  de  transmission  résulte  le  danger  inhérent  à  certaines 
professions  (vétérinaires,  palefreniers,  cochers,  garçons  d'écurie,  équaris- 
seurSy  etc.). 

La  morve  parait  se  développer  également  bien  sur  toutes  les  constitu- 
iions;  mais  elle  est  très-rarement  observée  dans  le  sexe  féminin.  Ce  fait 
'  mériteiait  à  peine  d'être  mentionné,  puisqu*il  n'y  a  guère  que  les  hommes 
JÀCCOUD.  —  Palh.  int.,  3«  édil.  ii  -  M 
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qui  soient  appelés  à  soi^er  les  chevaux,  si,  d'un  antre  eèté,  quelques  an* 
leurs  (SdiilUng,  Saussîer)  n'ameat  trouvé  dans  leors  expériences  les  fe- 
melles des  chiens  el  des  lapins  rooûis  aptes  que  les  mâles  i  contracter  la 
maladie  par  voie  d'inoculation. 

La  durée  de  I'incubâtiom  varie  snîvant  le  mode  de  transmission.  Lorsque 
l'inoculation  a  eu  lieu,  la  maladie  se  développe  avec  rapidité;  elle  est 
constituée  en  un  temps  très-court,  ipielquefois  en  vingt-quatre  heures,  plus 
ordinairement  en  quatre  ou  cinq  jours  au  bout  desquels  semanifestent  les 
premiers  accidents  locaux.  Dans  le  cas  d'infection,  l'incnbation  peut  être 
très-longue,  surtout  pour  la  mor^e.  —  Quelle  est  la  nature  du  vtrus  mor- 
ijeuxf  qmdesLlt  prmdfô  de  M  viruknceîLes  récentes  recherches  de 
Chresioi  et  de  Kiener,  si  elles  ne  résolvent  pas  complètement  la  question, 
peuvent  du  moins  l'éclairer;  ces  observateurs  ont  trouvé  chez  Thomme  et 
chez  les  animaux  atteints  de  la  maladie  farcino-morvease  des  bactéries  dans 
les  liquides  et  dans  les  organes.  Relativement  peu  nombreux  ot  peu  déve- 
loppés dans  le  sang,  les  infusûres  sont,  au  contraire,  très*abondants  et 
de  plus  grande  dimension  dans  les  glandes  vasculaires  sanguines  et  dans 
les  produits  pathologiques.  Les  infnsoires  trouvés  dans  ces  liquides  appar* 
tiennent  à  deux  variétés  :  i""  des  granulations  sphériques  de  diamètre  va- 
riable, homogènes,  animées  d'un  mouvement  gyratoire   rapide  €t  d'un 
mouvement  de  translation  suivant  des  courbes  variées;  2*  des  bâtonnets 
animés  tantôt  d'un  mouvement  de  vibration  sur  place,  tantôt  d'un  mouve- 
ment de  vibration  et  de  translation  rectiUgne  ou  curviligne;  ces  derniers 
ont  des  mouvements  plus  lents.  La  présence  des  bactéries  est  habituelle- 
ment accompagnée  de  leucocytose,  et,  dans  certains  cas,  Taugmentation 
numérique  des  globules  blancs  atteint  un  chifiEne  considérabie  (un  globule 
blanc  pour  six  hématies). 

Ces  recherches  viennent  à  l'appui  de  la  théorie  de  Chauveau,  qui  s'est 
efforcé  d'établir  que  l'activité  des  virus  réside  exduâvement  dans  les  or- 
ganites  ou  corpuscules  élémentaires  en  suspension  daits  les  humeurs. 
Pour  le  prouver,  il  prend  10  grammes  de  pus  de  l'abcès  d'un  cheval 
atteint  de  morve  aiguë,  et,  après  avoir  lavé  les  globides  quatre  à  cinq 
fois  dans  500  grammes  d'eau,  distillée,  il  les  recueille  sur  un  filtre  et  il 
les  dit  sécher.  Inoculés  ensuite,  ces  corpuscules  donnent  la  morve,  tatndis 
que  le  liquide  dans  lequel  ils  ont  été  lavés  ne  produit  rien.  L'expérience 
pardt  concluante  et  démontre  que  c'est  bien  dans  les  éléments  figurés 
que  réside  le  principe  de  la  virulence.  Or,  de  tous  les  liqmdes  virulents, 
le  plus  remarquable,  sous  le  point  de  vue  de  la  richesse  cellulaire,  est  le 
pus  des  abcès  puknonaires  du  cheval  atteint  de  morve  aîgué.  Les  éléments 
virulents  y  sont  si  nombreux  qu'ils  communiquent  à  l'eau  une  teinte  opa- 
lescente. 

D'un  autre  c6té,  Langenbeck,  depuis  plusieurs  années  déjà,  a  cru  voir 
dans  l'exsndatian  nasale  do  la  monre  des  végétaux  microscopiques  qai 
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[MMurraient  bien  èire  semblables  à  ceux  qu'a  produits  Hallier  d*Iéna  avec 
[66  matières  de  la  morve  équine;  ce  microphyte,  par  parenthèse,  ne  dif- 
rérerait  en  rien  de  celui  de  la  syphilis  chez  l'homme.  Ce  ne  sont  là  que 
les  Taits  à  l'étude;  l'origine  parasitaire  de  la  morve  et  des  autres  maladies 
lymotiques  est  vraisemblable,  mais  une  affirmation  n'est  pas  possible  tant 
qu'on  n'aura  pas  résolu  cette  question  préalable  :  les  bactéries  et  les 
DÛcropbytes  sont-ils  la  cause  de  l'infection,  ou  bien  n'en  sont-ils  que  des 
effets  contingents  et  secondaires  ? 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

La  maladie  farcino-morveuse,  comme  la  syphilis  et  la  tuberculose,  pré* 
sente  deux  ordres  de  lésions  :  les  unes  sont  purement  inflammatoires , 
9uppuraiiveêy  les  autres  sont  constituées  par  des  nodules  spéciaux.  On  a 
kmgtemps  considéré  ces  derniers  comme  de  simples  dépôts,  comme  des 
sécrétions  ou  des  cxsudats  venant  d'un  sang  altéré  ;  Virchow  a  démontré 
que  ce  sont  essentiellement  des  productions  néoplasiques  résultant  de  la 
prolifération  de  tissus  préexistants,  mais  qu'il  peut  y  avoir  occasionnelle- 
ment des  formes  simplement  inflammatoires  et  même  des  formes  exsu- 
datives. 

La  lésion  élémentaire  et  typique  de  la  morve  apparaît  sous  forme  de 
nodosités  ou  plus  exactement  de  nodules  qui  se«rapprochent  des  gommes 
syphilitiques  et  des  granulations  tuberculeuses,  en  ce  qu'ils  contiennent 
une  masse  opaque,  sèche,  d'un  jaune  blanc  ;  ils  s'en  distinguent  cepen- 
dant en  ce  que  les  cellules  sont  souvent  assez  grandes,  qu'elles  se  rap  - 
frochent  des  globules  de  pus  ou  se  transforment  directement  en  pus. 
fians  leur  évolution  régulière,  les  nodosités  superficielles  s'ulcèrent,  tandis 
^ue  les  profpndes  s'abcèdent. 

Les  granulations  morveuses  du  cheval  (tubercules  morveux  des  vétéri- 
naires) présentent,  d'après  Cornil  et  Ranvier,  des  caractères  constants  qui 
sont  identiques  avec  ceux  des  granulations  tuberculeuses  de  l'homme. 
Elles  sont  formées  de  petites  cellules  au  sein  d'une  substance  finement 
fibrillaire;  les  éléments  cellulaires  s'atrophient  au  centre  des  nodules,  et, 
d'après  ces  habiles  micrographes,  il  serait 'absolument  impossible  de  dis- 
tingaer  l'un  des  produits  de  la  morve  équine  d'une  granulation  tubercu- 
leuse humaine.  Aussi  s'étonnent-ils  de  ce  que  Virchow  ait  rangé  les  tu- 
bercules parmi  les  produits  lymphatiques,  et  la  morve  parmi  les  tumeurs 
de  granulations  (granulomes).  —  Cette  question  de  l'analogie  entre  les 
granulations  tuberculeuses,  les  gommes  syphilitiques  et  les  granulations 
morveuses  a  pris  de  nouveau  un  puissant  intérêt  depuis  que  Villemin  a 
montré  l'inoculabilité  de  la  tuberculose,  qui  se  rapprocherait  par  là  des 
deux  autres  maladies  virulentes. 
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Danis  un  travail  récent,  Filet  a  émis  une  théorie  toute  nouvelle  qui  se 
rapproche  de  ces  vues  :  Pour  lui,  «  la  morve  et  le  farcin  aigus  ou  chro- 
niques sont  la  manifestation  d'une  même  maladie,  qui  consiste  essentiel- 
lement dans  des  hyperplasies  multiples  du  système  iympho-connectif,  dans 
des  lymphomes  tuberculeux  absolument  identiques  aux  granulations  tu- 
berculeuses de  l'homme.  Elle  peut  se  transmettre  par  contagion,  mais 
prend  surtout  naissance  spontanément,  dans  les  conditions  qui  engendrent 
la  misère  physiologique.  La  cause  et  la  lésion  de  la  morve  et  de  la  tuber- 
culose sont  identiques  :  les  différences  des  symptômes  tiennent  aux  dif- 
férences des  espèces.  La  mone  (chez  le  cheval),  la  pommelière  (chez  la 
vache),  la  tuberculose  (chez  l'homme  et  le  singe),  sont  des  faces  diffé- 
rentes de  la  même  affection,  de  la  tuberculose  proprement  dite.  —  Chez 
l'homme  en  contact  avec  les  chevaux  morveux,  aucun  accident  ne  se  pro- 
duit dans  l'immense  majorité  des  cas.  Les  faits  de  soi-disant  morve  aiguë 
cités  jusqu'à  ce  jour  paraissent  devoir  être  rapportés  à  l'infection  puru- 
lente. —  Enfin  l'inoculation  de  la  morve  semble  pouvoir  déterminer  chez 
l'homme  l'évolution  de  la  tuberculose  ».  L'auteur  a  basé  la  plupart  de 
ces  conclusions  sur  un  cas  de  morve  aiguë  observé  dans  le  service  d'Hérard 
par  Carville  et  Cornil.  L'examen  microscopique  fait  par  ce  dernier  ne  lui 
a  rien  montré  qui  ressemblât  aux  lésions  de  la  morve  équine.  Chez  cet 
homme,  en  effet,  les  petites  nodosités  du  poumon,  de  la  trachée  et  du 
larynx,  au  lieu  de  reproduire  la  structure  des  granulations  morveuses  du 
cheval,  ressemblaient  à  des  productions  inflammatoires  consécutives  à  une 
infection  purulente.  Le  larynx  et  la  trachée  présentaient  simplement  de 
petits  abcès  sous-muqueux;  et  le  poumon,  des  nodules  de  pneumonie 
lobulaire  métastatique.  Les  pustules  de  la  peau  ne  différaient  pas  sensi- 
blement de  celles  de  la  variole,  la  suppuration  diffuse  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  était  identique  à  celle  du  phlegmon,  et  les  abcès  des  muscles 
n'avaient  rien  de  spécial.  Ces  données  encore  incomplètes  pourraient,  en 
se  généralisant,  modifier  singulièrement  les  opinions  anciennes,  que  tous 
les  auteurs  se  complaisent  à  reproduire  fidèlement  sur  la  foi  de  leurs 
devanciers.  C'est  à  cette  cause,  jointe  à  l'insuflisance  des  recherches 
et  aussi  à  la  rareté  même  de  la  maladie,  que  Ton  doit  attribuer  Tobscurité 
et  la  confusion  qui  régnent  encore  sur  ce  sujet. 

Chez  l'homme  comme  chez  le  cheval,  l'affection  farcino-morveuse  peut 
débuter  par  une  tumeur  et  un  ulcère  primitif  {chancre  farc%neux\  bientôt 
suivi  d'une  traînée  de  lymphangite  et  accompagné  d'abcès  et  de  suppu- 
rations aiguës  ou  chroniques  qui  laissent  écouler  un  pus  séreux.  Ces  lé- 
sions de  la  peau,  du  tissu  cellulaire,  des  ganglions  et  des  vaisseaux  lym- 
phatiques, constituent  le  farcin  aigu  et  chronique.  —  La  morve,  qui  peut 
être  aussi  aiguë  ou  chronique,  est  la  localisation  de  la  même  maladie  dans 
les  fosses  nasales,  dans  le  larynx,  la  trachée,  les  poumons  et  les  autres  vis- 
cères. 
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Lésions  de  la  peau  {exanthème  morvetix;  farcin  cutané,  Virchow).  — 
Les  éruptions  cutanées  de  la  morve  aiguë  ont  été  étudiées  avec  grand  soin 
par  Elliotson  et  Rayer.  Les  papules,  qui  sont  d'un  rouge  vif  pendant  la  vie, 
sont,  après  la  mort,  blanches  et  dures,  et  en  les  incisant  on  les  trouva 
formées  par  un  épaississemcnt  jaunâtre  et  une  injection  des  couches  les 
plus  superficielles  du  derme  (Follin).  Quant  aux  pustules,  elles  proviennent, 
selon  Yirchow,  des  nodules  morveux  développés  dans  le  tissu  même  de  la 
peau.  Ces  pustules,  d'abord  d'un  petit  volume,  ne  diffèrent  pas  sensible- 
ment de  celles  de  la  variole.  Au  début,  les  globules  du  pus  naissent  aux 
dépens  du  corps  muqueux  de  Malpighi.  Le  liquide  puriforme  de  ces  pus- 
tules renferme  de  nombreux  globules  purulents  légèrement  granuleux.  Sur 
une  coupe  de  peau  durcie  dans  l'alcool  on  voit  parfois  une  foule  de  leu- 
cocytes infiltrés  dans  les  aréoles  les  plus  superficielles  du  derme,  immé- 
diatement au-dessous  de  la  couche  papillaire.  Si  le  processus  est  plus 
avancé,  les  papilles  elles-mêmes  se  remplissent  de  pus  ;  ces  dernières  sont 
peu  à  peu  détruites,  et  il  en  résulte  un  petit  abcès  cutané  épidermique 
qui,  dans  certains  cas,  peut  envahir  les  glandes  sudoripares  voisines  (Wyss, 
Sommerbrotlt).  —  Dans  le  cas  de  Cornil,  le  corps  muqueux  de  Malpighi 
était  transformé  en  un  tissu  aréolaire  à  mailles  perpendiculaires  aux  pa- 
pilles, et  contenant  des  globules  de  pus.  Les  couches  épidermiques  con- 
servées présentaient  de  distance  en  distance  un  état  vésiculeux  des  cellules. 
Dans  ces  parties  de  la  peau  il  y  avait  eu  d'abord  des  pustules  qui,  après 
avoir  débuté  par  une  formation  de  globules  de  pus  dans  le  corps  muqueux, 
avaient,  en  s'agglomérant  et  en  s'étendant  en  profondeur,  transformé  la 
peau  en  un  phlegmon.  Cette  éruption  pustuleuse  a  une  grande  analogie  de 
structure  avec  le  bouton  farcineux  des  chevaux.  Chaque  pustule  consiste 
en  une  masse  assez  solide,  tenace,  d'un  blanc  foncé  ou  d'un  jaune  blan- 
châtre, déposée  dans  les  mailles  du  derme  et  recouverte  simplement  par 
Tépiderme.  A  leur  début  les  pustules  de  la  morve  ne  sont  pasombiliquées; 
mais  plus  tard  elles  prennent  parfois  ce  caractère.  Dans  ce  dernier  cas,  le  li- 
quide sous-épidermique  est  sorti  à  travers  Tépiderme  perforé,  et  après  son 
expulsion  cet  épiderme  est  venu  adhérer  à  la  partie  excavée  du  derme,  de 
façon  à  produire  un  ombilic.  Quelquefois  on  trouve  des  groupes  de  tuber- 
cules morveux  sur  lesquels  se  développent  de  grandes  cellules  épidermi- 
ques soulevées  par  des  liquides  hémorrhagiques.  Ces  bulles,  assez  analogues 
à  celles  du  rupia,  et  disséminées  au  milieu  des  pustules,  renferment  une 
sérosité  roussâtre  ou  noire,  sanguinolente  ;  elles  laissent  après  leur  rup- 
ture une  croûte  épaisse  et  noirâtre. 

Lésions  du  tissu  cellulaire.  —  Le  farcin  cutané  peut  atteindre  tous  les 
points  de  la  peau,  mais  il  se  montre  surtout  au  cou  ou  à  la  poitrine,  quel- 
quefois aussi  à  l'abdomen  et  aux  extrémités.  11  donne  lieu  alors  à  une 
tuméfaction  considérable,  mal  délimitée,  qui  siège  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  ou  dans  le  derme.  Ces  boutons  farcino-mof^eux  peuvent 
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atteindre  le  volume  d'une  noix  et  même  celui  d'un  œof  de  pigeon.  Souvent 
ils  persistent  longtemps,  et  disparaissent  spontanément  tant  qu'il  s'en  pro- 
duit de  nouveaux  sur  d'autres  points  (farcin  volant)-^  d'autres  fois  ils  se 
ramollissent,  s*ouvrent  et  donnent  lieu  à  des  ulcères  farcmeux  à  sécrétion 
séreuse  et  de  mauvaise  nature  (Pruner).  L'examen  microscopique  montre 
une  prolifération  cellulaire  abondante,  qui  s'étend  quelquefois  jusqu'aux 
cloisons  celluleuses  intermusculaires  (Ravitsch).  —  Les  suppurcaùms  du 
tissu  cellulaire  se  présentent  rarement  en  infiltrations  diffuses;  le  plus 
souvent  elles  affectent  la  forme  de  foyers  limités  renfermant  tantôt  du  pus 
jaunâtre,  tantôt  une  bouillie  rouge-foncé  ou  brun-noirfttre,  mêlée  de  dé- 
tritus cellulaires  et  parfois  de  véritables  bourbillons.  Rarement  ces  foyers 
sont  circonscrits  par  une  pseudo-membrane  de  nouvelle  formation  (\'iï'~ 
chow).  —  Dans  la  forme  chronique,  il  n'est  pas  rare  de  voir,  au  niveau 
des  points  où  existait  un  engorgement  œdémateux,  et  particulièrement 
autour  des  articulations,  le  tissu  cellulaire  infiltré  de  sérosité  gélatineuse 
Qu  de  pus. 

Lésions  musculaires.  —  Les  muscles  le  plus  souvent  atteints  sont  le 
biceps,  les  fléchisseurs  de  la  cuisse,  les  grands  droits  de  l'abdomen  et  les 
pectoraux  (C.  Kùttner);  Virchow  doit  avoir  constaté  les  altérations  sur  la 
presque  totalité  du  système  musculaire.  Les  lésions  sont  constituées  par 
les  granulations  morveuses^  primitivement  déposées  dans  le  tissu  con- 
jonclif  intermusculaire,  et  donnant  ensuite  lieu  soit  à  de  simples  abcès, 
soit  à  des  foyers  hémorrhagiques  ou  nécrobiotiques.  Eh  général  de  petit 
volume,  et  comme  miliaires,  les  abcès  musculaires  peuvent  atteindre  les 
dimensions  d'une  noix. 

Les  petits  abcès  musculaires  examinés  par  Cornil,  après  durcissement 
dans  l'acide  chromique,  montraient  sur  une  section,  dans  toute  leur  zone 
périphérique,  un  épanchement  de  globules  rouges  entre  les  fibres  mus- 
culaires. Celles-ci  avaient  été  dissociées  et  comprimées  par  le  sang;  de 
telle  sorte  qu'elles  étaient  à  ce  niveau  en  dégénérescence  cireuse,  converties, 
de  distance  en  distance,  en  gros  blocs  réfringents.  Dans  la  partie  centrale 
des  abcès  il  y  avait  des  globules  de  pus  mêlés  au  sang  en  très-grande 
quantité.  —  Dans  les  abcès  plus  volumineux,  les  muscles  étaient  au  milieu 
du  pus,  dissociés,  en  dégénérescence  cireuse  et  graisseuse.  Ces  dernier* 
ne  renfermaient  que  des  globules  de  pus  et  pas  de  sang  (Filet). 

Lésions  de  l'appareil  lymphatique.  —  Les  vaisseaux  lymphatiques 
sont  très-souvent  altérés  {lymphangite  farcineuse),  leurs  parois  s'épaissis- 
sent, le  tissu  connectif  ambiant  prolifère  (pérUymphite,  Virchow),  et 
produit  à  son  tour  des  nodosités  qui  donnent  au  vaisseau  l'apparence 
moniliforme.  —  Des  parois  des  vaisseaux  lymphatiques  l'inflammation 
peut  se  propager  à  la  peau  avoisinante  et  donner  lieu  à  un  érysipèle  i 
tendance  gangreneuse.  Les  ganglions  lymphatiques  sont,  dans  plu- 
sieurs régions,  rouges  et  tuméfiés;  les  ganglions  sous-maxillaires  ne  pa- 
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raissent  pas  être  plus  spécialement  affectés  que  les  autres  ;  ceux  de  l'aisseUe 
et  de  Faine  sont  le  plus  fréquemment  atteints  dans  le  larcin  duronîque. 
Lorsqu'il  existe  des  ulck^s  dans  les  voies  aériennes^  les  ganglions  bron- 
chiques peuvent  augmenter  de  volume^  se  ramollir  et  même  suppurer 
(Tardieu). 

Les  inHammatiom  wmeuses  sont  beaucoup  (rfus  rares  chez  Thomme 
que  chei  le  cheval;  cependant  on  a  plusieurs  fois  observé  la  phl^te  des 
membres  (Vigla,  Burguières^  Eck),  celle  des  veines  caves  et  sous-daviéres 
(Bourgard). 

Lésions  des  fosses  nasales.  —  La  muqueuse  nasale,  comme  le  dit 
Yirchow,  est  Tatrium  du  virus  morveux  ;  elle  est  le  siège  primitif  et  le 
foyer  haUtuel  de  Tinfection.  La  surface  de  la  pituitaire  est  recouverte 
d^une  couche  épaisse,  visqueuse,  jaunâtre,  colorée  çà  et  là  par  du  sang, 
humide  sur  certains  points,  desséchée  sur  d'autres.  C'est  dans  cemuco-pus 
composé  de  globules  purulents  unis  à  des  cellules  épithéliales  et  à  des 
corpuscules  sanguins^  que  Langenbeck  a  signalé  le  microphyte  demi  j'ai 
parlé.  La  muqueuse  hyperémiée,  épaissie,  présente  à  sa  surface  de  légères 
élevures  jaunâtres,  arrondies,  isolées,  ou  agglomérées  et  confluentes.  Ces 
petites  nodosités  (gmnulaliims  marveuseà),  d'abord  miliaires^  atteignent 
le  volume  d'un  grain  de  chènevis  ou  d'un  pois,  et  produisent,  en  se  ramol* 
lissant,  de  petites  ulcérations  arrondies  ou  irrégulières,  grisâtres,  parfois 
fongueuses,  disséminées  sur  divers  points  des  fosses  nasales.  Ces  lésions, 
surtout  marquées  sur  la  cloison  et  sur  les  cornets  inférieurs,  envahissent 
aussi  les  sinus  frontaux  et  maxillaires. 

Dans  quelques  points  on  trouve  de  grands  ulcères  à  bords  rongés,  à 
fond  inégal,  le  plus  souvent  recouverts  d'une  sécrétion  sanieuse;  c'est 
surtout  dans  la  morve  chronique  qu'ils  sont  observés.  Ces  ulcérations 
gagnent  en  étendue  et  en  profondeur,  et  atteignent  ainsi  les  cartilages 
et  les  os,  qui,  mis  à  nu,  se  carient  et  se  nécrosent;  de  là  des  perforations 
de  la  cloison,  à  bords  mousses  et  amincis,  parfois  entourés  d'un  bour- 
relet saillant  et  fongueux.  De  semblables  désordres  ont  également  été  con- 
statés dans  le  sinus  maxillaire. — Outre  cette  première  forme,  il  existe  une 
affection  diffuse  de  la  muqueuse  qui  présente  plutèt  les  caractères  d'une 
imfkMMuUion  commune.  Sous  l'influence  d'une  hyperémie  hémorrhagique 
très-intense,  la  pituitaire  est  boursouflée,  et  il  se  forme  ou  bien  des  tu- 
meurs transparentes  comme  produites  par  un  œdème  gélatineux,  ou 
des  tuméfactions  dures,  calleuses,  quelquefois  même  sclérosées  (Ra- 
vitsch)  ;  c'est  cet  état  que  Uesing  appelle  VinflUratiom  morveuse,  par 
opposition  i  la  première  forme  de  lésions,  qu'il  désigne  sous  le  nom  de 
WMTve  tuberculeuse.  —  La  muqueuse  buccale,  la  base  de  la  langue,  les 
amygdales,  le  voile  du  palais,  la  voûte  palatine,  participent  souvent  i  ces 
altérations. 

LteCHW  DB9  voies  rispiratoiiies.  —  La  muqueuse  du  larynXy  de  la 
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tr/ichée  et  des  bronches^  d'une  rougeur  uaiforme  assez  foncée,  ou  plus 
souvent  pâle  et  ramollie,  présente  parfois  une  éruption  étendue  de  petites 
granvÀoAùms  morvemes  analogues  à  celles  de  la  pituitaire.  La  morve 
chronique  est  caractérisée  par  des  lUcératUms  du  larynx  et  de  la  trachée, 
affectant  de  préférence  la  partie  sous-glottique  du  conduit  aérien  et  siégeant 
à  sa  face  antérieure;  elles  peuvent  acquérir  une  étendue  très-considérable 
et  pénétrer  jusqu'aux  cartilages,  et  elles  ont  une  tendance  remarquable 
i  se  cicatriser  spontanément.  Aussi  trouve-t-on  dans  les  voies  aériennes 
des  cicatrices  très-étendues  formant  des  brides  fibreuses  résistantes,  qui 
peuvent  déterminer  le  raccourcissement  et  la  déformation  de  la  trachée 
(A.  Tardieu). 

Gornil,  qui  a  étudié  dans  un  cas  de  morve  aiguë  les  altérations  laryngo- 
trachéales,  en  donne  la  description  suivante  :  €  Après  avoir  fait  durcir 
dans  Talcool  ces  muqueuses,  j'ai  étudié  les  granulations  et  les  plaques 
saillantes  sur  des  coupes  perpendiculaires  à  la  surface.  Les  petites  gra- 
nulations du  larynx  étaient  recouvertes  par  des  couches  d'épithélium 
devenu  muqueux,  vésiculeux,  et  des  globules  de  pus  formant  un  magma 
blanchâtre,  opaque.  Au-dessus  existe  une  couche  de  petites  cellules  pris^ 
matiques  implantées  perpendiculairement  à  la  surface  du  chorion  mu- 
queux. Celui-ci  est  limité  par  la  couche  homogène  hyaline  normale. 
Dans  les  points  malades,  le  chorion  était  épaissi  par  la  formation  de  nom- 
breuses petites  cellules  en  rangées  parallèles,  et  résultant  bien  évidem- 
ment de  rhyperplasie  des  cellules  du  tissu-  conjonctif.  Le  relief  des 
granulations  et  îlots  saillants  du  larynx  et  de  la  trachée  était  constitué 
par  la  chute  et  la  disparition  de  Tépithélium  et  par  Thyperplasie  des 
cellules  du  tissu  conjonctif.  Dans  les  glandes,  multiplication  des  cellules 
épithéliales.  Sur  les  parties  ulcérées  de  la  muqueuse,  l'ulcération  était 
causée  par  la  chute  complète  de  Tépithélium  et  par  la  suppuration  et  la 
destruction  de  la  partie  la  plus  superficielle  du  chorion  muqueux.  » 

Les  lésions  pulmonaires,  quelquefois  très-rapides  dans  leur  évolution, 
impriment  à  la  maladie  une  marche  particulière  {morve  pulmonaire).  Elles 
consistent  en  une  infiltration  diffuse  de  granulations  morveuses  dans  le 
tissu  interalvéolaire,  ou  dans  le  tissu  sous-muqueux;  ces  dernières  entraî- 
nent une  destruction  rapide  du  parenchyme  (Kûlmier).  Le  poumon,  exa- 
miné à  l'état  frais  ou  après  durcissement  dans  l'acide  picrique,  présente 
une  foule  de  petits  îlots  gris,  jaunâtres,  durs  ou  ramollis,  ressemblant, 
à  s'y  méprendre,  à  des  foyers  circonscrits  de  pneumonie  lobulaire;  Fexa- 
men  microscopique  montre  les  alvéoles  pulmonaires  remplis  de  petits 
noyaux  et  de  détritus  granuleux,  sans  globules  de  pus.  Autour  de  ces 
foyers  pulmonaires  on  trouve  une  zone  dans  laquelle  les  alvéoles  sont 
pleins  de  sang  et  les  petits  vaisseaux  obstrués  par  des  coagula  (Sommer- 
brodt).  Dans  certains  cas,  les  foyers  pulmonaires  atteignent  des  dimen- 
sions très-considérables  (celles  d'une  noix  ou  même  d'une  orange),  se 
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ramotlissent,  et  ressemblent  beaucoup  alors  aux  grands  foyers  de  Tinfil- 
Cration  tuberculeuse. 

La  plèvre  offre  parfois  des  traces  d'inflammation,  soit  pseudo-membra- 
neuse, soit  purulente. 

Lésions  des  os  et  des  articulations.  —  Le  périoste,  au  niveau  des 
abcès  et  des  ulcères  de  la  morve  ou  du  farcin  chronique,  est  tuméfié,  in- 
jecté, décollé  ou  complètement  détruit,  et  les  os  sont  mis  à  nu.  La  sur- 
face osseuse  correspondante  est  souvent  hérissée  d'ostéophytcs  ;  le  tissu 
spongieux  est  infiltré  de  sang  ou  de  pus,  ramolli  ou  envahi  par  la  carie; 
cette  altération  peut  aller  jusqu'à  la  perforation  sur  les  os  plats.  Yirchow 
a  observé  une  ostéo-myélite  très-grave. 

Les  articulations,  principalement  celle  du  genou,  présentent  des  lésions 
variées  :  les  synoviales  sont  injectées  ou  infiltrées  de  sang,  la  cavité 
articulaire  est  pleine  de  pus  sanieux  ou  de  sérosité  purulente.  Dans  un 
cas,  Saussier  a  trouvé  un  abcès  au  milieu  des  ligaments  croisés  du  genou. 

Lésions  des  autres  organes.  —  Le  tube  digestif  ne  présente  que  des 
lésions  accessoires  et  inconstantes  telles  qu'une  injection  et  une  inflam- 
mation assez  vives  de  la  dernière  portion  de  l'intestin.  La  rate  peut  être 
augmentée  de  volume  et  diminuée  de  consistance,  comme  dans  les  mala- 
dies typhiques. 

Dans  les  formes  aiguës,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  localisations  sur 
différents  viscères,  les  rdns,  la  rate,  l'intestin,  le  testicule  {sarcocèle  far- 
cineuXy  Virchow),  le  foie  {hépatite  morveusey  Sommerbrodt). 


SYMPTOMES  ET   MARCHE. 

Les  diverses  modalités  de  Tinfection  farcino-morveuse  doivent  être  dé- 
crites séparément,  car  c'est  principalement  sur  leur  mode  d'invasion  et 
la  diversité  des  localisations  morbides  que  repose  la  distinction  des  quatre 
formes  suivantes  :  4°  farcin  aigu;  —  2°  morve  aiguë;  —  3*  farcin  chro- 
nique; —  4°  morve  chronique.  Cette  dernière  n'est  jamais  consécutive  à 
la  forme  aiguë,  elle  se  montre  presque  toujours  secondairement  dans  le 
fiircin  chronique. 

L  Fardii  aign.  —  Le  farcin  aigu  est  caractérisé  par  des  angioleucites 
suppurées;  par  des  abcès  qui  tendent  vers  l'ulcération;  par  une  éruption 
pustuleuse  et  gangreneuse  ;  par  une  altération  profonde  de  la  constitution. 
Il  diffère  de  la  morve  aiguë  par  l'absence  du  jetage  nasal.  Le  processus 
symptomatique  varie  suivant  que  les  phénomènes  locaux  sont  primitifs  ou 
que  les  troubles  généraux  apparaissent  d'emblée. 

Dans  le  premier  casy  lorsque  la  maladie  est  produite  par  inoculation 
directe,  la  blessure  sur  laquelle  a  été  introduite  la  matière  virulente  ne  se 
cicatrise  pas,  elle  fournit  un  pus  de  mauvaise  nature,  ses  bords  serenver- 
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tière  puriforrae;  la  face  prend  ainsi  un  aspect  tout  particulier,  qui  est 
rendu  plus  repoussant  encore  par  l'apparition  de  pustules  d*abord  discrètes, 
mais  qui,  dans  certains  cas,  peuvent  devenir  aussi  confluentes  que  dans  la 
variole  (pustules  de  Colles).  Ces  pustules  phlyzaciées  se  dessèchent  et  se 
recouvrent  de  croûtes  épaisses;  à  côté  d'elles  se  développent  des  bulles 
pemphigoïdes,  bientôt  remplies  de  sérosité  sanieuse,  et  laissant  des  ul- 
cérations profondes  après  leur  rupture.  Véruption  morveuse  peut  rester 
bornée  à  la  face,  mais  le  plus  souvent  elle  se  généralise  et  le  corps  tout 
entier  peut  en  être  couvert  ;  ce  n*est  que  très-exceptionnellement  qu'elle 
fait  défaut  (Tessier,  de  Puisaye). 

En  même  temps,  ou  plus  souvent  avant  Téruption,  on  constate  déjà  un 
notable  encliifrènement;  la  voix  devient  nasonnée,  la  respiration  s'embar- 
rasse, le  malade  tousse  un  peu  et  accuse  dans  le  nez  une  chaleur  et  une 
gène  insolites.  Ce  coryza  morveux  est  caractérisé  par  le  suintement  in- 
cessant d'un  liquide  ténu,  opaque,  blanchâtre  ou  visqueux,  mêlé  de  lé- 
gères stries  de  sang;  ce  suintement  est  bientôt  suivi  d'un  abondant 
écoulement  de  matière  d'abord  muqueuse,  puis  jaunâtre,  puriforme, 
sanguinolente,  fétide  et  ichoreuse,  qui  constitue  le  jetage.  L'inspection 
montre  à  Forifice  des  narines  la  pituitaire  rouge,  enflammée,  boursouflée, 
couverte  de  pustules  et  d'ulcérations.  Quand  l'écoulement  se  fait  par 
l'oriflce  externe  des  fosses  nasales,  les  produits  du  jetage  se  dessèchent 
et  s'attachent  au  pourtour  des  narines  et  sur  la  lèvre  antérieure,  où  ils 
forment  d'épaisses  croûtes  noirâtres  ;  si  le  malade  reste  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  matières  muco-purulentes  s'amassent  dans  les  fosses  nasales  et 
tombent  dans  le  pharynx.  La  muqueuse  de  la  base  de  la  langue,  le  voile 
du  palais,  les  amygdales  présentent  les  mêmes  pustules;  elles  sont  égale- 
ment corrodées  par  l'ichor,  prennent  une  teinte  rouge-foncé  et  se  couvrent 
d'eschares  et  d'ulcérations.  Ces  lésions  déterminent  une  certaine  gène 
dans  la  déglutition  et  une  sensation  de  constriction  dans  l'arrière-gorge; 
«illes  sont  souvent  accompagnées  de  l'écoulement  spontané  ou  de  Texpuition 
d'une  bave  écumeuse  et  sanguinolente  (Mackenzie).  La  dyspnée,  la  toux 
et  les  râles  muqueux  et  sibilants,  l'expectoration  de  crachats  mousseux, 
fétides  ou  rouilles,  révèlent  les  déterminations  bronchiques  et  pulmo- 
naires. 

Stade  ultime,  période  typ}wïde.  —  La  fièvre  persiste  pendant  toute  la 
durée  de  l'évolution  éruptive,  mais  à  mesure  que  les  localisations  mor- 
veuses s'accentuent  et  s'étendent,  le  mouvement  fébrile  est  de  plus  en 
plus  intense,  le  pouls  s'accélère  (110-12G),  mais  devient  petit,  irrégulier, 
mou,  dépressible.  La  température  s'élève  notablement  et  présente  un 
type  franchement  rémittent  avec  exacerbations  vespérales  très-marquées. 
L'amplitude  des  oscillations  est  telle  que  l'écart  des  températures  quoti- 
diennes dépasse  un  degré  et  peut  même  aller  jusqu'à  2  (voyez  fig.  85).  La 
respiration  devient  laborieuse  et  haletante  ;  les  inspirations  montent  à  40 
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et  44  par  minute;  la  peau  se  couvre  de  sueurs  froides,  proFuses,  d'une 
odeur  nauséabonde  toute  particulière  (Alexander,  Williams,  Lunier).  La 
langue  esf  noirâtre,  les  dents  sont  fuligineuses,  l'haleine  est  fétide,  l'abdo- 
men météorisé;  il  y  a  des  évacuations  alvines  abondantes  et  souvent  invo- 
lontaires; la  prostration  est  extrême,  l'adynamie  profonde;  un  délire 
vague,  qui  devient  bientôt  continu,  s'ajoute  à  tous  ces  désordres,  et  le  ma- 
lade succombe  dans  le  coma  au  bout  de  15  à  ^0  jours.  La  mort  arrive 
quelquefois  beaucoup  plus  tôt  (au  3"  jour),  surtout  lorsque  la  morve  aiguë 
est  consécutive  au  farcin  ou  h  la  morve  chronique  ;  on  a  vu  cependant, 
dans  quelques  cas,  la  maladie  se  prolonger  jusqu'au  28^.  34%  même  54" 
jour  (Bérard  et  Dcnonvilliers). 

lU.  Farcin  chronique.  —  Le  farciu  est  beaucoup  plus  fréquent  à  l'état 
chronique  qu'à  l'état  aigu.  Dans  cette  première  forme  il  peut  se  montrer 
sous  trois  aspects  :  1**  Vangioleucite'farcineme  chronique;  2<*  Vulcère  far- 
cinetiœ;  3°  le  farcin  proprement  dit. 

L'angioleucite  farcineuse  chronique  (farcin  local)  succède  souvent  à 
la  lymphangite  aiguë  qui  a  été  précédemment  décrite.  Quelquefois  le  far- 
cin local  est  chronique  dès  son  début,  et  toute  la  maladie  peut  être  bor- 
née à  des  traînées  violàtres,  à  des  nodosités  et  des  indurations  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  lymphatiques,  accompagnées  d'un  engorgement  peu 
douloureux  des  ganglions  correspondants.  Ces  tumeurs  sont  lentes  dans 
leur  évolution,  et  s'ouvrent  en  donnant  lieu  à  des  fistules  souvent  intaris- 
sables. Les  symptômes  généraux  peuvent  être  presque  nuls  ou  consister 
en  un  affaiblissement,  un  abattement  plus  ou  moins  profond;  quelques 
accès  de  fièvre  paraissent  à  des  intervalles  irréguliers. 

Là  durée  de  ces  accidents  est  toujours  très-longue,  et  la  guérison  en 
parait  être  la  terminaison  habituelle  (Numan,  Vogelli,  Geist),  à  moins 
que  l'infection  farcineuse  ou  la  morve  aiguë  ne  se  développe  consécutive- 
ment. 

Ulcère  farcineux.  —  Dans  ce  cas,  il  n'y  a  ni  gonflement  du  membre, 
ni  abcès  sur  aucune  partie  du  corps.  Les  phénomènes  généraux  qui 
accompagnent  le  farcin  proprement  dit  (faiblesse,  diarrhée,  douleurs  ar- 
ticulaires) ne  se  montrent  qu'après  le  développement  complet  de  l'ulcère, 
qui  subit  d'ailleurs  des  phases  diverses,  car  on  le  voit  alternativement  pen- 
dant un  temps  considérable  se  fermer  et  se  rouvrir.  La  guérison  peut 
avoir  lieu,  mais  les  malades  succombent  parfois  aux  progrès  de  la  cachexie 
croissante  (Tardieu,  Vogelli). 

Farcin  chronique  proprement  dit.  —  Quel  que  soit  le  début  de  la 
maladie,  qu'elle  soit  isolée  ou  accompagnée  de  la  mon'c  chronique,  son 
expression  la  plus  caractéristique  est  Vabcès  farcineux. 

Le  début  est  variable  et  souvent  insidieux.  Le  malade  se  plaint  de  las- 
situde, de  douleurs  vagues,  d'inappétence,  de  malaise.  Les  forces  dimi- 
nuent, les  fonctions   languissent,  le  mouvement  fébrile  est  modéré  et 
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affecte  parfois  le  type  tierce.  Ces  phénomènes  prodromiqties  perâstent 
souvent  pendant  un  mois  ou  six  semaines,  avec  des  douleurs  erratiques 
dans  les  muscles  et  les  articulations,  des  crampes  dans  les  mollets  et  dans 
les  avant-bras  (douleurs  prodromiques). 

Les  abcès  farcineux  sont  les  uns  phlegmoneux  et  accompaf^nés  de  phé- 
nomènes inflammatoires,  les  autres  tout  à  fait  froids  et  indolents;  les  pre- 
miers sont  souvent  profonds  et  s'ouvrent  en  général  assez  promptement; 
les  autres  sont  toujours  superficiels  et  peuvent  persister  pendant  des 
mois  si  on  ne  les  ouvre  pas.  Ces  diverses  collections  purulentes  sont 
quelquefois  résorbées  très-rapidement;  on  les  a  vues  disparaître  et  repa- 
raître plusieurs  fois  sur  le  même  point.  L'ouverture  spontanée  ou  artifi- 
cielle reste  le  plus  souvent  fistuleuse,  de  là  des  ulcérations  rebelles  dont 
Taspect  variable  n'offre  d'ailleurs  rien  de  caractéristique. 

Honneret  a  décrit  une  autre  variété  de  tumeurs  farcineuses  {lupus  fturâ' 
neus,  Virchow)  ;  ce  sont  des  masses  indurées  ou  empâtées,  à  développe- 
ment très-lent,  douloureuses  à  la  pression  et  dans  les  mouvements  des 
membres,  et  qui  au  premier  aspect  pourraient  être  prises  pour  des  gommes 
syphilitiques  ou  des  lupus  scrofuleux. 

A  mesure  que  se  multiplient  les  abcès  et  les  tumeurs,  la  constitution 
s'altère,  l'amaigrissement  devient  extrême,  la  peau  sèche,  jaunâtre  et 
comme  terreuse,  le  visage  triste  et  livide,  les  yeux  sont  ternes  et  caves, 
le  pouls  est  petit  et  misérable,  une  diarrhée  colliquative  survient,  et  le 
malade,  parvenu  au  dernier  degré  du  marasme,  est  tué  par  la  fièvre  hec- 
tique, s'il  n'est  enlevé  auparavant  par  des  accidents  de  pyénûe  ou  par  la 
morve  aiguë,  qui  succèdent  assez  souvent  au  farcin  chronique.  La  termi- 
naison funeste  doit  être  considérée  comme  la  règle  dans  cette  forme  du 
farcin  chronique,  malgré  les  cas  de  guérison  qui  ont  été  cités  (Hertwig, 
Alexander,  Tarozzi,  Monneret,  Tardieu). 

La  marche  de  la  maladie  est  en  général  fort  lente,  insidieuse,  irré- 
gulière, et  sans  cesse  entrecoupée  de  rémissions  trompeuses.  Elle  dure 
parfois  deux  à  trois  ans,  le  plus  ordinairement  dix  à  quinze  mois  (Tardieu). 

IV.  Morve  ciu^ai^we.  —  Cette  forme,  rarement  primitive,  succède  le 
plus  souvent  au  farcin  {morve  chronique  farcineuseàe  Tardieu);  ces  deux 
variétés  de  la  morve  chronique  ne  diffèrent  que  par  leur  mode  d'invasion  et 
par  leur  marche. 

Morve  chronique  primitive.  —  La  maladie  débute  par  un  sentiment 
<le  fatigue,  de  malaise,  d'affaiblissement,  par  des  douleurs  arthritiques  et 
musculaires  analogues  à  celles  de  la  morve  aiguë,  mais  sans  rougeur  ni 
tuméfaction.  Ces  douleurs  musculaires  semblent  occuper  plus  fréquem- 
ment que  dans  les  autres  formes  de  l'affection  morveuse  les  parois  de 
la  poitrine;  mais  cette  pleurodynie,  parfois  extrêmement  pénible,  est  en 
général  de  courte  durée  et  disparaît  spontanément  au  bout  de  quelques 
jours. 
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MoftVB  cnoKfQiTE  FABCINEU8B.  —  Quand  la  maladie  est  précédée  du 
iardn,  c'est  après  plusieurs  mois  sealement  qu'elle  se  manifeste  par  des 
«eddmts  locan  caractéristiques  vers  les  voies  respiratoires.  On  constate  un 
enchîfrènenent  douloureux  aux  fosses  nasales,  souvent  plus  marqué  à  gau- 
die  qm'à  droite,  une  pesanteur  pénible  vers  la  racine  du  nez,  mais  la  sé- 
crétiez n'est  pas  assez  abondante  pour  constituer  un  véritable  jetage  ;  en  • 
ae  mouchant,  les  malades  obtiennent  seulement  un  peu  de  mucus  puri- 
forme  et  sanguinolent.  L'examen  des  fosses  nasales  peut  y  (aire  découvrir 
des  ulcérations,  des  brides  cicatricielles,  et  l'exploration  à  l'aide  d'un 
styiei  y  révMe  parfois  des  inégalités  ou  même  fat  perforation  de  la  cloison. 
La  bottche,  la  voûle  palatine  et  le  pharynx  peuvent  être  aussi  le  siège  d'ul- 
cérations en  général  opini&tres  et  rebelles. 

Quelquefois  la  morve  débute  par  de  la  toux  et  de  la  dyspnée,  suivies  de 
l'expectoration  de  mucosités  grisâtres,  quelquefois  striées  de  sang,  et  l'on 
voit  apparaître  soit  une  bronchite,  soit  une  pleurésie,  ou  enfin  une  pneu- 
iBonie  (Tamawski)  ;  dans  un  seul  cas  Tardieu  a  constaté  du  glandage.  Il 
existe  en  même  temps  de  l'enrouement,  de  l'aphonie,  de  la  gène  de  la  dé- 
glutition, avec  expuition  de  mucosités  épaisses  et  rougeàtres.  —  Les 
symptômes  fournis  par  l'appareil  respiratoire  paraissent  ordinairement  les 
premiers,  les  lésions  des  fosses  nasales  ne  se  manifestent  que  plus  tard. 

Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  assez  souvent  le  siège  d'une  infiltra- 
tion (Bdémateuse,  principalement  k  l'extrémité  inférieure  des  jambes.  La 
peaa  ne  tarde  pas  à  devenir  sèche  et  jaunâtre  comme  dans  le  farcin  :  à 
«es  symptômes  spéciaux  s'ajoutent  plus  ou  moins  rapidement  les  phéno- 
mènes cachectiques. 

La  mardie  de  la  morve  chronique  est  très-lente  et  interrompue  par 
des  rémissions  plus  ou  moins  prolongées  ;  la  vie  peut  se  prolonger  pendant 
plusieurs  années. 

Les  malades  succombent  tantôt  aux  progrès  mêmes  de  l'état  chronique, 
à  Taltération  profonde  de  l'économie  et  à  la  fièvre  hectique,  tantôt  aux 
accidents  de  morve  aiguë,  qui  toutefois  sont  beaucoup  plus  rares  dans 
cette  forme  que  dans  le  farcin  chronique  ;  la  guérison  cependant  est  pos- 
sible dans  quelques  cas  très-rares  (Nimrod,  Lambert,  Cazin,  Bourdon^ 
Krieg). 

DIAGNOSTIC  ET   PRONOSTIC. 

D'une  façon  générale,  le  diagnostic  est  facile,  si  Fanamnèse  est  précise. 
La  profession  du  sujet  peut  suggérer  l'idée  de  la  maladie,  et  c'est  tenir  1c 
diagnostic  que  de  penser  à  l'affection  cherchée.  On  devra  se  méfier  quel- 
quefois des  assertions  des  malades,  qui,  par  intérêt  personnel,  en  raison 
de  la  sévérité  des  règlements,  refusent  d'avouer  qu'ils  ont  des  chevaux 
morveux. 
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En  dehors  des  circonstances  étiologiques  qui  sont  d'une  importance  ca- 
pitale et  décisive,  le  diagnostic  repose  principalement  sur  la  réunion  des 
phénomènes  suivants  :  lésions  nasales  et  laryngo-bronchiques,  douleurs 
articulaires  et  musculaires,  lymphangites,  éruptions  pustuleuses,  collec- 
tions purulentes,  ulcérations  et  abcès  cutanés.  Isolé,  aucun  de  ces  sym- 
.  ptômes  n'est  suffisant;  c'est  leur  ensemble,  c'est  leur  mode  d'évolution 
qui  est  caractéristique;  malheureusement  ces  phénomènes  ne  se  groupent 
qu'assez  tard  pour  constituer  le  syndrome  révélateur,  et  dans  la  période  de 
début  plus  d'une  erreur  peut  être  commise. 

La  lymphangite  farcineuse  aiguë  présente  tous  les  caractères  de  I'augio- 
LEUCiTE  SIMPLE,  et  tant  qu'il  ne  s'est  point  développé  d'abcès  dont  on 
puisse  inoculer  le  pus  à  un  solipède,  l'incertitude  est  permise.  Si  l'ino- 
culation est  sans  effet,  le  cas  reste  douteux,  et  il  est  sage  de  se  conduire 
comme  si  la  spécificité  de  la  maladie  était  démontrée. 

C'est  encore  l'inoculation  qui  servira  d'épreuve  dans  le  farcin  chronique, 
et  qui  permettra  de  le  distinguer  de  ces  affections  mal  défmies  qui 
s'annoncent  par  le  développement  presque  soudain  d' abcès  multiples 
chez  les  individus  cachectiques  ou  affaiblis. 

L'invasion  fébrile,  lorsqu'elle  est  constatée  seule,  peut  donner  lieu  à 
bien  des  suppositions  parmi  lesquelles,  à  défaut  des  commémoralifs  four- 
nis par  le  malade,  celle  de  la  morve  ue  viendra  pas  facilement  à  l'esprit, 
et  l'on  sera  plus  porté  à  croire  à  l'existence  d'une  fièvre  grave.  Les  dou- 
leurs arthritiques  et  musculaires  jointes  à  la  fièvre  peuvent  en  imposer 
pour  unimuMATiSME  articulaire  aigu;  d'autre  part,  si  la  fièvre  s'accom- 
pagne de  stupeur,  de  prostration,  d'épistaxis,  de  diarrhée,  on  pourra  croire 
à  l'invasion  d'une  fièvre  typhoïde.  Le  diagnostic  ressort  forcément  de 
la  marche  ultérieure  des  accidents  ;  au  début  il  ne  peut  être  basé  que  sur 
la  profession  et  les  renseignements  du  malade. 

Dès  que  l'éruption  cutanée,  les  lésions  des  fosses  nasales  se  sont  mani- 
festées, le  jugement  ne  peut  être  incertain  ;  cependant  des  érysipèles 
GRAVES  DE  LA  TÊTE,  propagés  daus  les  fosses  nasales,  accompagnés  de 
phlyclènes  purulentes  et  même  de  gangrène  avec  jetage  sanieux,  en  im- 
poseraient facilement  pour  la  morve  aiguë. 

Le  CORYZA  syphilitique  SECONDAIRE  peut  donner  lieu  à  une  sécrétion 
assez  abondaule  pour  rappeler  celle  de  la  morve;  et  comme,  en  pareil 
cas,  il  peut  exister  des  douleurs  musculaires  et  articulaires  ainsi  qu'une 
éruption  pustuleuse  phlyzaciée,  on  comprend  que  l'erreur  ne  soit  pas 
toujours  évitée  (Natalis  Guillot,  Gubler). 

La  forme  des  pustules,  leur  distribution  par  groupes  irréguliers,  leur 
apparition  successive,  la  coïncidence  de  bulles. et  de  phlyctènes  ne  per- 
meltronl  jamais  de  confondre  l'éruption  farcino-morveuse  avec  celle  de  la 
VARIOLE  ou  de  la  pustule  maligne. 

On  a  cité  quelques  cas  de  phlébite  de  l'orbite  et  de  la  face  carac- 
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térisés  par  le  gonflement  œdémateux  de  la  face  et  de  la  paupière  du  côté 
malade,  un  coryza  aigu  de  voisinage  avec  jetage  d'une  matière  gommeuse, 
une  éruption  miliairc  très-discrète  sur  la  face  ;  ces  lésions  locales,  accom- 
pagnées de  délire  et  de  fièvre,  pourraient  en  imposer  tout  d'abord  pour 
la  morve  aiguë,  si  l'absence  d'abcès  multiples,  de  douleurs  arthritiques 
et  musculaires,  de  phlyctènes  et  de  pustules  sur  tout  le  corps,  et  surtout 
enfin  la  différence  de  la  marche  des  autres  symptômes  et  de  la  cause,  ne 
faisaient  éviter  l'erreur  (Vigla,  Litlré,  Duplay,  G«ly,  Mackenzie). 

Les  formes  chroniques  de  l'affection  farcino-morveuse  sont  en  gé- 
néral d'un  diagnostic  plus  difficile.  Les  lésions  nasales  de  la  morve  chro- 
nique simple  pourraient,  lorsqu'elles  restent  limitées,  faire  croire  à  un 
ozène;  dans  ce  dernier  cas,  l'état  général  reâte  intact,  les  fonctions  respi- 
ratoires ne  sont  pas  troublées,  il  n'y  a  ni  pleurodynie  ni  douleurs  mus- 
culaires. 

Les  accidents  secondaires  et  tertiaires  de  la  syphilis  ont  de  nombreux 
rapports  avec  la  morve  chronique,  et  les  lésions  osseuses,  communes  aux 
deux  maladies,  en  rendent  encore  les  connexions  plus  étroites;  quelque 
grande  pourtant  que  puisse  être  leur  similitude,  elle  n'est  qu'apparente. 
L'examen  approfondi  des  manifestations  elles-mêmes,  les  commémoratifs 
et  le  résultat  du  traitement  dissipent  toute  hésitation.  —  Il  est  difficile  de 
confondre  la  morve  ou  le  farcin  chronique  avec  la  scrofule.  Les  mani- 
festations scrofuleuses  qui  occupent  les  fosses  nasales  et  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  n'ont  qu'une  analogie  fort  éloignée  avec  les  lésions  farcino- 
morveuses,  et  l'ensemble  des  symptômes  constitutionnels  offre  de  telles 
dissemblances  dans  les  deux  maladies  qu'il  est  à  peine  permis  de  les 
rapprocher,  et  que  partant  on  ne  saurait  les  confondre.  —  Les  ulcéra- 
tions TUBERCULEUSES  qul  Surviennent  quelquefois  chez  les  phthisiques 
dans  l'arrière-bouche  (JuUiard),  dans  le  larynx,  plus  rarement  dans  les 
fosses  nasales,  n'atteignent  jamais  la  voûte  palatine  comme  celles  de  la 
morve;  on  ne  les  voit  guère  se  cicatriser;  elles  ne  donnent  lieu  à  au- 
cune sécrétion  anormale  ;  d'ailleurs,  en  pareil  cas,  la  marche  des  acci- 
dents, jointe  il  l'exploration  de  la  poitrine,  ne  laisse  aucune  incertitude. 

Le  pronostic  général  de  l'affection  farcino-moneuse,  quelle  qu'en  soit 
la  forme  ou  la  variété,  est  toujours  extrêmement  grave.  La  morve  aiguë 
est  presque  nécessairement  mortelle;  on  n'a  jusqu'à  présent  cité  quo 
deux  exemples  de  guérison  (Mackensie,  Camevale  Arella). 

L'angioleucite  farcineuse,  sorte  de  farcin  bâtard  (farcin  bénin)^  a  en 
général  une  terminaison  favorable,  à  moins  qu'elle  ne  soit  compliquée 
dans  son  cours  par  la  morve  chronique. 


JACCOCD.  —  Path.  inl.,  3»  édil. 


HSi  POISONS  MORBIDES  ANIMAUX.  —  ZOŒïOSES. 


TRAITEMENT. 

• 

La  PROPHYLAXIE  est  ici  le  point  important;  en  présenee  de  la  termi- 
naison presque  fatale  de  la  maladie  et  de  Timpussance  de  tous  les 
moyens  dirigés  contre  elle,  on  doit  s'attacher  arant  tout  à  en  prévenir 
le  développement.  (Test  dans  une  surveillance  administrative  plus  active, 
dans  une  hygiène  plus  convenable  des  chevaux  et  des  hommes  qui  les 
soignent,  qu'est  la  seule  base  sérieuse  du  traitement  prophylactique. 
Les  idées  de  quelques  médecins  sur  la  syphilisation  préventive  ont  con- 
duit Tscheming  et  Bagge  à  proposer  Tinoculation  préventive  de  la  morve 
chez  les  chevaux.  Ces  inoculations  ont  paru  diminuer  la  susceptibiUté 
pour  les  inoculations  postérieures,  sans  accorder  toutefois  une  immunité 
complète. 

Dans  tous  les  cas  où  Tinoculation  a  été  directe,  on  doit,  sans  retard, 
appliquer  aux  plaies  le  traitement  local  qui  convient  aux  blessures  empoi- 
sonnées. Il  est  bon  de  noter  que  l'absorption  du  virus  est  très-rapide, 
puisque  après  un  petit  nombre  d'heures,  la  cautérisation  et  la  destruction 
de  la  partie  inoculée  sont  sans  efficacité.  Des  lotions  faites  immédiatement 
sur  le  point  lésé  avec  l'eau  chlorurée  ou  la  liqueur  de  Labarraque,  et 
promptement  suivies  d'une  cautérisation  profonde,  semblent  annihiler  les- 
effets  du  virus,  au  rapport  de  Yirchow,  qui,  à  l'aide  de  ces  moyens,  se  serait 
toujours  mis  à  l'abri  de  tout  accident,  après  s'être  plusieurs  fois  piqué  en 
pratiquant  des  autopsies  d'hommes  ou  d'animaux  morveux.  Peut-être 
qu'en  attaquant  sans  retard  et  avec  vigueur  le  mal  local,  on  pourrait,  dan.< 
la  majorité  des  cas,  enrayer  la  marche  de  la  maladie. 

Quand  elle  est  déclarée,  les  ressources  sont  bien  faibles  ;  les  agents 
employés  contre  la  mone  et  le  farcin  confirmés  sont  restés  presque  tou- 
jours impuissants,  et  dans  les  cas  extrérfiement  rares  où  la  guérison  est 
survenue,  il  est  encore  douteux  qu'elle  soit  imputable  au  traitement. 

Un  certain  nombre  de  gucrisons  ont  été  attribuées  à  l'emploi  des  prépa- 
rations iodées  (Genzmer,  Kemak,  Monneret)  sous  différentes*  formes  :  tein- 
ture d'iode  à  doses  croissantes  de  deux  à  vingt  gouttes  (Tardieu),  iodure 
de  potassium  (Andral),  iodure  d'amidon  à  la  dose  de  0,05  à  0,20  par  jour 
(de  la  Harpe),  iodure  de  soufre  (Bourdon);  Boinet  dit  aussi  avoir  guéri  par 
Tusage  de  Tiode  un  cheval  atteint  manifestement  de  farcin.  Il  y  aurait  donc 
lieu  d'insister  sur  l'emploi  de  celle  médication. 

Tardieu  recommande  le  soufre  tant  à  l'intérieur  qu'à  l'extérieur,  e! 
insiste  sur  Futilité  des  eaux  minérales  sulfureuses.  Quelques  guérisons 
paraissent  avoir  été  obtenues  par  la  solution  de  Fowler  (Krans),  par 
Tarsenic  associé  à  la  noix  vomique  et  à   la  strychnine  (J.  Gamgee),  par  la 
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teinture  d'acétate  de  fer  (G  à  8  grammes  par  jour,  Gluck),  Textrait  d'aconit 
(0,05  à  0,75,  Decaisne  et  Hamair). 

Carpenter  a  cité  le  cas  d'un  farcîn  aigu  transformé  en  morve,  guéri  par 
le  traitement  mercuriel.  —  Les  saignées  répétées  (5  en  trois  jours), 
suivies  de  quelques  narcotiques,  semblent  avoir  été  efficaces  dans  un  cas 
de  morve  aiguë  (?)  (Camevale  Arella).  Les  vomitifs  et  les  excitants  diffusi- 
bles  ont  également  réussi  une  fois  entre  les  mains  de  Mackensie  (ipcca- 
cuanha,  2  grammes,  puis  25  centigrammes  de  carbonate  d'ammoniaque 
toutes  les  heures). 

La  lésion  des  fosses  nasales  a  suggéré  l'idée  d'une  médication  qui  a  été 
employée  avec  avantage  deux  fois  dans  la  morve  chronique  et  une  fois 
dans  la  morve  aigué.  Ce  moyen,  consiste  en  des  injections  faites  dans  les 
fosses  nasales  avec  deux  gouttes  de  créosote  pour  trente  grammes  d'eau^ 
et  répétées  trois  fois  par  jour. 

Plus  récemment  enfin  on  a  préconisé  l'acide  phénique  à  l'intérieur 
(5  à  10  centigrammes)  et  à  l'extérieur,  sous  forme  d'eau  phéniquée  au  mil- 
lième (Bouchut). 

A  cette  série  déjà  longue  de  médications  malheureusement  trop  incer- 
taines il  convient  d'ajouter  les  moyens  généraux  destinés  à  relever  l'état 
des  forces  et  à  modifier  la  constitution. 


DEUXIEME  CLASSE 

DYSTROPHIES  CONSTITUTIONNELLES. 


CHAPITRE  PREMIER. 


CHUIROSE. 


Une  synonymie  tour  à  tour  admise  et  rejetée  entre  les  mots  chlorose  et 
nnémiey  les  acceptions  diverses  et  mal  définies  de  cette  dernière  expres- 
sion, ont  jeté  sur  cette  terminologie  une  confusion  qui  peut  être  dissip<'0 
par  une  précision  plus  rigoureuse. 

Lorsqu'une  hémorrhagie  a  lieu,  la  quanlité  totale  du  sang  est  diminuée 
lîn  raison  directe  de  Fabondance  de  la  perte  ;  de  là  résulte  une  privation 
fie  sang  ou  anémie  relative;  même  ici  le  mot  anémie  n'est  pas  exact,  car, 
4lans  la  rigueur  étymologique,  il  signifie  privation  totale  ou  absence  de 
sang,  et  dans  le  cas  envisagé  il  ne  peut  y  avoir  qn'hypémie.  Cependant 
l'expression  est  juste  au  point  de  vue  de  l'altération  subie  par  le  liquide  : 
le  sang,  en  effet,  est  changé  dans  tous  ses  éléments,  dans  toute  sa  masse; 
il  subit  une  altération  quantitative  en  bloc. 

Quand  l'individu  survit  à  cette  spoliation,  l'eau  du  sang  est  plus  rapide- 
ment reconstituée  que  ses  éléments  globulaires  ;  il  y  a  alors  une  pofyémir 
séreuse  caractérisée  par  ce  fait  que,  dans  une  quantité  donnée  de  sanj;, 
le  séram  est  en  proportion  surabondante  relativement  aux  globules.  C'est 
à  tort  que  cette  polyémie  séreuse  est  appelée  anémie,  mais  du  reste  cetl<' 
altération  du  sang  ou  d^scrawie  est,  comme  la  précédente,  tout  à  faii 
étrangère  à  la  chlorose. 

A  la  suite  des  suppurations  et  des  flux  prolongés,  après  les  maladies  de 
longue  durée,  dans  les  cachexies,  ou  à  la  suite  de  privations  alimentaires, 
survient  une  autre  dyscrasie  ainsi  constituée  :  dans  une  quantité  donni^' 
de  sang,  les  éléments  globulaires  sont  diminués  de  quantité,  mais  en  outre, 
dans  le  sérum,  l'eau  est  en  excès,  il  y  a  hydrémie;  celte  hydrémie  est  dile 


CÏILOROSE.  837 

absolue  lorsque  avec  Taugmentation  de  Teau  coïncide  la  diminution  de 
Talbumine  (htfpoalbumifwsé),  L'hydrémie  absolue  est  la  dyscrasie  hydro^ 
pigène  par  excellence,  et  c'est  également  à  tort  qu'elle  est  désignée  sous 
le  nom  d*anémie. 

La  djscrasie  de  la  «diiorose  est  tout  autre,  et  c'est  précisément  pour 
ce  motif  que  cette  maladie  doit  être  séparée  des  états  morbides  précédents. 
Dans  la  chlorose,  les  cellules  du  sang  sont  seules  modifiées;  le  contenu  dn 
sérum  en  albumine  et  en  sels  est  A'ordinaire  normal  ;  nous  verrons  d'ail- 
leurs, en  traitant  de  l'anatomie  pathologique,  que  le  changement  des 
globules  n'est  pas  seulement  une  question  de  quantité,  et  qu'il  y  a  surtout 
une  modification  qualitative  qui  achève  de  spécialiser  la  lésion.  En  outre, 
les  diverses  variétés  d'anémie  qui  ont  été  énumérées  sont  toujours  sym- 
ptomatiqucs  ou  secondaires;  elles  sont  précédées  d'un  état  morbide  ou 
hygiénique  qui  a  eu  pour  effet,  soit  d'accroître  la  consommation  du  sang, 
soit  d'en  diminuer  la  formation  ;  dans  la  chlorose,  cette  subordination 
éliologique  est  l'exception,  et  la  maladie  sur^'ient  le  plus  ordinairement 
avec  toutes  les  apparences  de  la  spontanéité.  Il  résulte  de  là  que  le  mot 
anémie  devrait  être  laissé  de  côté  en  raison  de  la  confusion  qu'il  crée; 
confusion  bien  inutile,  puisque  chacune  des  altérations  du  sang  que  ce 
terme  désigne  a  déjà  reçu  un  nom  particulier.  Que  si  pourtant  on  veut  le 
conserver,  ce  ne  peut  être  que  comme  une  expression  générique  embras- 
sant toutes  les  dyscrasies  caractérisées  par  rinsuffisance  du  sang  ou  de 
quelqu'un  de  ses  élémenls  (dyscrasies  négatives).  On  trouvera  alors  dans 
le  GENRE  anémie  les  espèces  suivantes  : 

!•  Anémie  vraie  ou  posthémorrhagique.  -^  2<*  Anéniie  séreuse  ou  po- 
lyémique.  —  3°  Anémie  albumineuse  ou  hydrémique.  —  -i°  Anémia  glo- 
bulaire ou  chlorose.  Cette  caractéristique  anatomique,  qui  équivaut  à  une 
définition  de  la  chlorose,  peut  être  complétée  par  une  caractéristique  no- 
sologique  tirée  de  l'indépendance  de  la  maladie,  et  l'on  arrive  ainsi  à 
cette  autre  formule  :  La  chlorose  est  une  anémie  globulaire  essen- 
tielle. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

Sur  le  terrain  physiologique,  l'étiologie  de  la  chlorose  (1)  est  d'une  ad- 
mirable simplicité  :  l'insuffisance  globulaire  ne  peut  provenir  en  effet  que 

(I)  Varaxdeus,  Demorbis  et  affectibus  mulierum,  libritres.  Lugd.,  1615.  —  Alberti, 
De  anémia seusanguinis  defectu.  Halœ,  1732.  —Hoffmann,  Degenuina  chlorosis  itidole^ 
arigini  et  curatione.  Geii.,  1753.  —  Isenflamm,  De  anémia  vera  et  spuria.  Erlangœ, 
1764.  —  HoFFiNGER,  De  Selectis  medicameiitùt,  1777  (épidémie  de  Schenmitz).  —  LiEi% 
TABD,  Précis  de  méd,  pratique.  Paris,  1777.  —  Vallée,  De  la  clilorose,  llièse  de  Paris- 
1811.  —  Halle,  Joum.  de  méd.  de  Cortisarty  1813.  —  Andral,  Précis  d'anat.  path. 
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d'une  consommation  exagérée  des  cellules  sangnines  ou  d'une  fonnalion 
trop  peu  active;  mais  les  lacunes  de  nos  connaissances  tonchant  le  pro- 
cessus intime  de  l'hématopoîèse  viennent  bientôt  arrêter  ce  groopemoit 
dualiste,  qui  est  empêché  d'ailleurs  par  les  cas  très-nombreux  dans  les- 
quels la  chlorose  apparaît  sans  trouble  organique  antécédent  auquel 
puisse  être  Intimement  rapportée  l'altération  du  sang.  Force  est  donc, 
malgré  la  netteté  peu  commune  et  le  caractère  spédal  de  la  lésion,  de 

Piris,  1829.  —  Nabsiall  Hall,  tke  Cydap.  of  pntt.  Med,,  L  L  —  Cotlasb,  Dkt.  of 
pract.  Med.j  part.  I.  —  Blah»,  Sur  les  mûUdies  eUorotiqmes  (Rerme  mèi.,  f83S).  — 
PiOBBT,  Traité  de  méd,  pnt.  Paris,  1835.  —  Oiaxam,  Hkt.  méd.  4e»  m^mL  épid.  Pa- 
ris, 1835.  —  Brlck,  Jourmal  derpnki.HeHk.^  1836.  —  FiDHsai,  ilMf yte  Ai  MmtgckUh 
rotique  (eodem  loco,  1836).  —  Taxoiieeel  des  Plaxcies,  De  Im  ddonme  (kei  rkommt 
{Presse  méd.,  1837).  —  Lecaut,  Études  chimiques  sur  le  smsg  AamMÔi,  Uiése  de  Paris, 
1837.  —  Huc-Mazelet,  BruUs  artériels  ddoroUques  (Géi.  méd.  Ptris^  1837).  —  Pcml, 
De  la  chlorose.  Montpellier,  1837. 

Beau,  Rethertiies  sur  les  bruits  anormaux  des  artères  (Artk.  de  métf.,  1838).  —  De 
LA  Habpe,  Même  sujet  {eodem  locOj  1838).  —  Hceffea,  De  la  nature  de  la  eklorose. 
Paris,  1840.  —  Aicdial  et  Gavak&et,  Recherches  sur  les  modificatioms  de  proportiom  de 
quelques  principes  du  sang.  Paris,  l&fO.  —Réponse  aux  oèieetimu^ete.  Paris,  f8iâ.  — 
Boitillaud,  Traité  des  maladies  du  cœur,  1841.  —  Traité  de  nosograpkie  méd,,  1816. 

—  Akdkal,  Essai  d'hématologie  palhotogique.V^Thy  1M3.  —  Coa3iu.iASi,  Ann.  unirerséi 
di  tnedicina,  1843.  —  Asciwell,  Gug's  Hosp,  Reports,  1844.  —  Begooeeel  et  Romeb, 
Recherdies  sur  la  composition  du  sang.  Paris,  1844.  —  Hakiovo,  De  quantitaie  reta- 
tira  et  absoluta  acidi  carboniei  ab  homine  sano  et  œgroto  exhaUti.  Hannap,  1845.  — 
0wE5  Rees,  London  med.  Ga%.,  1845.  —  Arax,  Areh.  de  méd.,  1&45.  —  Tcexbixl,  the 
Lance t,  liU6.  —  Gixtrac,  Remarques  sur  les  états  morbides  simulant  la  chlorose  f  Jour», 
de  méd.  de  Bordeaux,  1846).  —  Hameixje,  PAj^.  undpath.  Untersuchungen.  Pnf,Wl. 

—  GOEU?  BESA5EZ,  Arch.  f.  phys.  Heilkunde,  1849.  —  Noxiteeet,  Étude  sur  les  bnit* 
rasculaires  et  cardiaques  (Union  méd.,  1&49). 

CAZI5,  Monograpliie  de  la  chlorose.  Gand,  1830.  — Cazeaux,  Chlorose  de  la  grouesse 
{.Arch.  de  méd.,  1850.  —  Renie  méd.,  1851).  —  Weko5,  De  rhémiplegie  chlorotique 
{Joum.  de  la  Soc.  des  se.  méd.  de  Bruxelles,  1851).  — Jacqcexier,  Chlorose  de  la  gros- 
sesse (Revue  méd.,  1851 1.  —  Becquerel  et  Rodiee,  Traité  de  chimie  pathologtgue.  Paris 
1854.  —  Ricrter,  Blutarmuth  und  Bleichsuht.  Leipiif,  1851.  —  Vale5ti5E1,  Die 
Bleichsudtt  und  ihre  Heilung.  Kiel,  1851.  —  HrcHES,  Guy's  Hosp.  Reports,  1851.  — 
C0TTI5,  Paraplégie  chlorotique  (Joum.  des  conn.  méd.-ehir.,  1851).  —  Hecsi36£X, 
Die  sogenannte  Geophagie  oder  Malariadtlorosis.  Berlin,  1852.  —  Triboclet,  Thèse  ée 
Paris,  1853.  —  l'z.\c.  De  la  chlorose  chei  l'homme,  thèse  de  Paris,  1853.  —  Riluet, 
Chlorose  simulant  la  phthisie  (Soc.  méd.  hôp.  de  Paris,  1853).  —  Vogel,  Storungcn 
der  Blutmischung.  in  Virchou^s  Handbuch.  Eriangen,  18S4.  —  Pctégxat,  De  la  chlo- 
rose. Paris,  1855.  —  Th.  Webei,  Yierordi's  Archie  f.  phgs.  Heilk.,  1855.  —  Cmac- 
VEAC,  Etude  prat.  sur  les  murmures  rasculaires  (Cas.  méd.  Paris,  1858).  —  FiscEt, 
Zeits.  f.  prakt.  Heilkunde,  1859.  —  BonLLACO,  De  la  chlorose  et  de  l'anémie  (Bullct. 
Acad.  méd.,  1859).  —  Nohat,  Eodem  loco,  1859. 

BÉdAXP,  Journal  de  physiologie,  1860.  —  Meisssier,  Monaissehrift  f.  Geèurtskunie, 
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s'en  tenir  à  Tctiologie  empirique,  qui  consiste  à  énumérer  les  conditions 
diverses  dans  lesquelles  on  observe  Téclosion  de  la  maladie.  S'il  en  est 
dans  le  nombre  qui  puissent  être  rapportées  avec  certitude  à  Tun  des  deux 
chefs  pathogéniques  précédents,  il  convient  de  signaler  ce  rapport;  mais 
là  où  nous  ne  pouvons  le  saisir,  il  vaut  mieux  le  reconnaître  qjie  de  pour- 
suivre quand  même  une  dichotomie  artificielle  ;  d'ailleurs  les  causes  les 
plus  puissantes  de  la  chlorose  sont  complexes  pour  la  plupart,  et  bien 

1860.  —  Maak,  Arch.  f.  d.  wissensdiaft.  He'dk.,  18G0.  —  Arronsobn,  Des  altéraltotw 
4u  9ang  dam  les  maladies,  thèse  de  concours.  Strasbourg,  1860.  —  Schmeider,  Einige 
BeobadUungen  ùber  den  Stoffufeduel,  etc.  Marburg,  1861.  —  Mordret,  Traité  des  af- 
fections nerveuses  et  ddoro-anémiques.  Paris,  1801.  —  Bottgher,  Ueber  Dlut-Krlstalle. 
Dorpal,  1862.  —  Ueber  die  Dildung  rother  Bluthorperdien  {Virdhow*s  Archiv,  1862).  — 
Jaccocd,  De  Vhumorisme  ancien  comparé  à  l'humorisme  moderne,  thèse  de  concours. 
Paris,  1863.  —  Stark,  Vergrosserung  des  JJenens  bei  Chlorosis  {Arcfi.  der  Heilk.,iS(Xi). 

—  Lewisson,  De  ferri  in  chlorosi  effectu.  Bcrolini,  1863.  —  Orsi,  Dell'  anémia  délia 
dUorosi  e  délia  melanœmia.  Milano,1863.  — Hamernjk,  Prager  Viertelj.,  1863.  —  Marey, 
Phgs.  méd.  delacirculat.  du  sang.  Paris,  1863  —  Dechambre  et  Vulpiaw,  Gai.  hebdom,, 
1864.  —  Partenat,  Études  sur  la  chlorose.  Paris,  1864.  —  Hoppe-Seyler,  Central- 
hlatt.  f,  d.  med.   Wissensch.,  1864.  —  Bottcher,  Virchoiv's  Archir,  1861.  —  Nonat, 

Traité  de  la  chlorose.  Paris,  1864.  —  Lorain,  art.  Anémie,  in  ?fouv.  Dict.  de  méd.  et  chir, 
pratiques.  Paris,  1865.  —  Copello,  Deila  transfusione  del  sangue  umano  considerata 
€ame  ercico  remédia  delV  anémia  idiopatica  (Ann.  univ.  di  med.,  1865).  —  Pelouze, 
Sur  l'analyse  du  fer  contenu  dans  le  sang  (Compt.  rend.  Acad.  se.,  1865).  — A.  Schmidt, 
Hœmatologisdie  Studien.  Dorpat,  1865.  —  W.  Kuhne,  Das  Vorkommen  und  die  Auss- 
cheidung  des  Hàmoglobins  aus  dem  Blute  (Vircliow's  ArcMv,  1865). 

G.  Sée,  Du  sang  et  des  anémies.  Paris,  1866.  —  Rousseau,  De  la  chlorose  et  de  son 
influence  sur  le  développement  du  tubercule  pulmonaire  che%  la  femme,  thèse  de  Paris, 
1866.  —  Beau,  Gai.  hop.,  1866.  —  Parrot,  Étude  clinique  sur  le  siège  et  le  mécanisme 
des  murmures  cardiaques  dits  anémupies  {Ardi.  de  méd.,  1866).  —  Etude  des  murmu- 
res vasculaires  anémiques  de  la  région  du  cou  (eodem  loco,  1867).  —  Lorari,  art.  Chlo- 
KOSE,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  cliir.  pratiques,  1867.  —  Peter,  Gai.  hôp.,  1867.  — 
POTAOf,  BuUet.  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1867.  —  Duncan,  Beitrdge  %ur  Path.  und  Tftera- 
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souvent  les  deux  éléments  générateurs,  dépense  exagérée  et  encaissement 
insuffisant  de  globules,  concourent  à  produire  le  résultat-final. 

Causes.  —  Le  SEXE  joue  un  rôle  capital  dans  Tétiologie  de  la  chlorose. 
Quelques  auteurs  ont  voulu  même  faire  de  cette  maladie  l'apanage  exclusif 
de  la  femipe  ;  malgré  la  condamnation  d'Hoffmann,  qui  appelle  délirantes 
ceux  qui  admettent  la  chlorose  chez  l'homme,  il  faut  reconnaître  que  cette 
affection,  très-rare  dans  le  sexe  masculin,  peut  cependant  y  être  observée 
surtout  à  l'époque  de  la  puberté. 

On  a  cru  trouver  l'explication  de  cette  prédominance  sexuelle  dans  la 
constitution  physiologique  du  sang  de  la  femme.  Le  sang  des  jeunes  filles 
et  des  femmes  est  naturellement  pauvre  en  globules,  99  pour  iOOO  grammes 
de  sang,  tandis  que  chez  l'homme  la  moyenne  estdel32(Lecanu).  Toutes 
1  es  analyses  ont  démontré  que  le  sang  de  la  femme  a  moins  de  globules 
et  de  fer  que  celui  de  l'homme  (Fœdisch,  Becquerel  et  Rodier).  Cette 
pénurie  physiologique  des  hématies  peut  donc  être  considérée  comme  une 
cause  prédisposante  en  puissance,  que  certaines  conditions  physiologiques 
inhérentes  à  la  femme  peuvent  transformer  en  imminence  morbide. 

C'est  à  I'age  de  la  puberté  que  la  chlorose  est  le  plus  fréquente  ;  il  est 
naturel  d'attribuer  aux  phénomènes  physiologiques  qui  se  produisent  alors 
chez  la  femme  une  influence  majeure  sur  la  production  de  cette  maladie, 
et  ce  n'est  peut-être  pas  une  hypothèse  trop  hardie  que  d'admettre  une 
spoliation  temporaire  de  l'organisme,  au  profit  de  l'appareil  ovarien  par- 
venu à  la  période  d'activité.  Si  la  chlorose  de  la  puberté  est  rare  dans  le 
sexe  masculin,  c'est  que  le  développement  des  fonctions  génitales  est  plus 
lent,  plus  graduel,  et  n'est  pas  accompagné  d'un  travail  physiologique  aussi 
considérable. 

Depuis  Sauvages  on  a  cité  un  nombre  considérable  de  cas  de  clilo- 
rose  chez  les  enfants;  Nonat  assure  même  que  depuis  l'âge  d'un  an  jus- 
qu'à douze  ans,  sur  10  enfants,  8  au  moins  sont  chlorotiques,  et  cela 
aussi  bien  à  la  campagne  que  dans  les  grandes  villes.  La  chlorose  ne  doit 
être  admise  à  cet  âge,  d'après  Sée,  que  pour  et  par  le  seul  fait  de  l'accrois- 
sement corporel  disproportionné  avec  les  forces  nutritives  et  réparatrices 
du  sujet. 

Quelques  médecins  ont  rencontré  la  chlorose  chez  des  femmes  âgées  de 
plus  de  cinquante  ans.  Ces  derniers  cas  semblent  se  rapporter  à  cet  état 
que  Canstall  désigne  sous  le  nom  de  chlorose  dHnvolution.  Cette  appella- 
tion semble  assez  légitime,  puisque,  en  dehors  de  tout  état  maladif,  le  sang 
est  à  celte  époque  de  la  vie  relativement  pauvre  en  globules.  Mais  il  faut 
se  garder  de  confondre  cette  chlorose  avec  l'anémie. posthémorrhagique 
consécutive  aux  raénorrhagies,  aux  perles  hémorrholdaires,  si  communes 
lors  de  la  ménopause. 

La  menstruation  tient  une  grande  place  dans  l'étiologie  de  la  chlorose, 
parce  que  le  travail  d'ovuLATiON,  qui  détermine  dans  l'économie  des  mo- 
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dîficatîons  profondes,  exige  une  réparation  active  ;  dès  qu'il  y  a  dispropor- 
tion entre  les  recettes  nutritives  et  la  dépense  nécessitée  par  la  fonction 
génésîque,  le  sang  s'appauvrit  en  globules  et  la  chlorose  se  manifeste.  — 
On  a  voulu  rapprocher  de  cette  chlorose  menstrnelMa  chlorose  de  la  gros- 
sesse. Biais  les  modifications  que  le  sang  subit  chez  les  femmes  enceintes, 
surtout  dans  les  cinq  derniers  mois,  sont  tellement  complexes  que  rélal 
morbide  qui  leur  succède  doit  être  considéré  comme  une  psetido-chlor  ose  y 
l'anémie  globulaire  n'ayant  ici  qu'un  rôle  tout  à  fait  accessoire.  En  dehors 
de  Taglobulie  fort  peu  marquée  d'ailleurs  (95  à  120  de  globules  pour  1000 
parties  de  sang  (Andral  et  Gavarrel,  Becquerel),  la  pseudo-chlorose  puer- 
pérale présente  des  modifications  propres  :  c'est  l'augmentation  des  glo- 
bules blancs  ou  leucocytose,  laquelle  est  constante  ;  puis  le  sérum  est 
moins  riche  en  parties  solides,  l'albumine  diminue  progressivement  et 
tombe  jusqu'à  66,  dans  les  derniers  mois  il  y  a  donc  hydrémie  absolue; 
la  fibrine  augmente  légèrement  (i,8  pour  1000),  la. caséine  prend  des  pro- 
portions inusitées  (Natalis  Guillot). 

L'alLxVitement  prolongé  ou  répété  est  une  cause  aussi  fréquente  que 
certaine  d'épuisement  et  de  chlorose  ;  enfin  l'hérédité  peut  être  justement 
invoquée  dans  quelques  cas. 

Certaines  conditions  telles  que  la  séquestration,  le  cloître,  le  séjour  dans 
des  lieux  privés  de  soleil  et  de  lumière,  la  privation  de  mouvement,  uno^ 
mauvaise  alimentation,  les  émotions  morales  vives,  les  passions  tristes,  les 
mauvaises  lectures,  l'onanisme,  contribuent  au  développement  de  la  ma- 
ladie; mais  il  faut  reconnaître  qu'on  la  rencontre  assez  souvent  chez  des 
jeunes  filles  qui  ont  un  genre  de  vie  diamétralement  opposé. 

Il  serait  sans  doute  fort  intéressant  de  rechercher  le  mode  d'action  di^ 
ces  diverses  causes  sur  les  fonctions  hématopoïéliques.  Mais  je  l'ai  dit  déjà, 
nous  ne  pouvons  encore  pénétrer  plus  avant  dans  la  genèse  de  la  maladie, 
et  nous  devons  nous  borner  à  constater  le  fait  de  la  diminution  quantitative 
des  globules,  sans  essayer  de  préciser  le  processus  intime  qui  lui  donne 
naissance:  Cependant,  si  les  expériences  de  Hannover  recevaient  confir- 
mation, s'il  devenait  certain  que  la  production  d'acide  carbonique  est  exa- 
jpérée  dans  la  chlorose,  il  y  aurait  lieu  de  penser  que  l'anémie  globulaire 
résulte  d'une  destruction  exagérée  plutôt  que  du  renouvellement  insuffi- 
sant des  globules,  puisque  ce  sont  précisément  les  corpuscules  rouges  du 
sang  qui  ont  mission  de  porter  dans  les  tissus  l'oxygène  nécessaire  aux 
combinaisons  diverses,  d'où  doit  résulter  enfin  l'acide  carbonique.  Si  en 
effet  la  formation  des  globules  était  amoindrie,  les  cellules  oxygénifères 
étant  en  plus  petit  nombre,  les  combustions  interstitielles  devraient  être 
diminuées,  et  partant  la  quantité  d'acide  carbonique  affaiblie.  Si,  au 
contraire,  la  production  des  globules  restant  normale,  la  destruction 
en  devient  plus  active,  les  oxydations  seront  exagérées  et  la  formation 
d'acide  carbonique  accrue.  On  comprendrait  alors  comment  l'hémaphéine. 
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jetée  en  abondance  dans  la  circulation  par  la  destruction  exagérée  des  hé- 
maties, donne  à  la  peau  cette  teinte  jaune  verdàtre  spéciale,  qui  a  vnlu  à 
la  maladie  sa  dénomination.  Malheureusement  ces  données  sont  encore 
trop  incertaines  pour  servir  de  base  à  une  théorie  pathogénique. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

La  chlorose  peut  être  considérée  avec  Vc^el  comme  une  oligocythémie 
relative  ;  c'est-à-dire  que  dans  une  quantité  donnée  de  sang,  les  globules 
rouges  sont  diminués.  Les  chiffres  par  lesquels  l'analyse  exprime  la  pro- 
portion des  globules  dans  le  sang  peuvent  être  contestés  quant  à  leur  exac- 
titude absolue,  vu  Timperrection  des  procédés  mis  en  usage  ;  mais  ils  con- 
servent leur  valeur  quant  à  la  comparaison  à  étabUr  entre  le  sang  des 
chlorotiques  et  le  sang  normal. 

Les  chiffres  classiques  de  127  à  130  pour  1000,  indiqués  par  Lecanu, 
puis  par  Andral  et  Gavarrct,  sont  encore,  malgré  les  objections  Eûtes 
à  l'analyse  indirecte  des  globules  par  voie  de  dessiccation,  ceux  qui  se 
rapprochent  le  plus  de  la  vérité  ;  car,  en  les  multipliant  par  4  comme 
•le  veut  Schmidt,  ou  par  3  1/2  comme  le  propose  Sacharin,  on  arrive 
à  représenter  la  partie  liquide  contenue  dans  les  globules,  et  à  retrouver 
les  chiffres  de  450  à  520  pour  1000  que  fournit  le  pesage  des  globules  à 
l'état  humide.  —  En  adoptant  comme  étalon  physiologique  le  nombre 
128,  le  chiffre  des  globules  dans  la  chlorose  est  représenté  en  moyenne 
par  63. 

Mais  outre  cette  diminution  numérique,  les  recherches  entreprises  ré- 
•cemment  par  Duncan,  dans  le  service  d'Oppoker,  obligent  à  tenir  compte 
•d'une  altération  qualitative  des  hématies  ;  il  a  eu  recours  à  la  numération 
directe  sous  je  microscope,  et  à  l'observation  chromométrique  comparative 
du  sang  chlorotique  avec  du  sang  normal.  Les  principaux  faits  constatés 
par  cet  observateur  sont  les  suivants  : 

I.  La  puissance  colorante  du  sang  malade  a  été  à  celle  du  sang  sairi 
<:omme  0,30  : 1  — 0,31  :  1  —  0,37  :  1.  La  numération  directe  des  hé- 
maties a  donné  un  rapport  à  peu  près  semblable  entre  le  liquide  sanguin 
normal  et  le  sang  chlorotique. 

De  ces  deux  résultats,  l'auteur  déduit  que  la  diminution  numérique  des 
globules  n'est  pas  la  cause  principale  de  la  coloration  particulière  aux  chlo- 
rotiques,  mais  que  chaque  globule  rouge  de  chlorotique  contient  moins 
de  matière  colorante  (hémoglobine)  qu'un  globule  sain. 

IL  D'après  la  précipitation  plus  lente  des  globules  chlorotiques  dans 
leur  sérum,  Duncan  conclut  que  le  poids  spécifique  des  hématies  chloro- 
tiques est  abaissé,  et  que  l'hémoglobine  absente  n'est  remplacée  par  au- 
cune autre  substance. 
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III.  Les  globules  de  chlorolîques  placés  dans  une  solution  de  chlorure 
de  sodium  laissent  sortir  leur  matière  colorante  plus  rapidement  que  les 
globules  sains. 

11  est  facile  de  saisir  le  grand  intérêt  de  ces  observations.  L'altération 
caractéristique  n*est  plus  seulement  une  absence  relative  de  globules;  les 
hématies  restantes  sont  malades  elles-mêmes;  et  en  fait  on  peut  dire  que 
tes  globules  sont  chlorotiques. 

De  là  la  possibilité  qu'un  individu  soit  profondément  chlorotique  avec 
une  diminution  numérique  très-faible  des  hématies.  En  outre,  il  y  a  dans 
ces  faits  une  nouvelle  preuve  de  Terreur  qui  est  commise  lorsqu'on  s'ob- 
stine à  vouloir  rapporter  toute  la  chlorose  à  une  dépense  trop  forte  ou  à 
une  recette  trop  faible  de  globules. 

La  DIMINUTION  DE  l'hémoglobine  ost  la  vraie  lésion,  et  cette  diminution 
^deux  sources  :  l'une  est  l'abaissement  du  chiffre  des  hématies  en  bloc; 
l'autre,  plus  importante,  selon  Duncan,  est  la  diminution  de  l'hémoglobine 
dans  chacun  des  globules  restants. 

Les  résultats  obtenus  par  Duncan  ont  été  vérifiés  deux  ans  plus  tard  par 
Corazza,  qui  a  fait  de  nombreuses  expériences  sur  ce  sujet. 

Le  fer,  partie  constituante  des  globules  rouges,  doit  diminuer  dans  le 
sang  des  chlorotiques  en  même  proportion  que  ces  globules.  D'après  les 
analyses  de  Becquerel,  il  y  en  a  normalement  0,55  centigrammes  dans 
un  kilogramme  de  sang,  ce  qui  représenterait  environ  2,75  grammes  de 
fer  pour  la  masse  sanguine  totale  évaluée  par  Bischoff  à  5  kilogrammes. 
Cette  quantité  se  serait  trouvée  réduite. en  moyenne  à  0,31  pour  1000  dans 
la  chlorose,  c'est-à-dire  diminuée  de  près  de  moitié.  Mais  Cari  Schmidt 
a  démontré  récemment  que  si  le  sang  des  chlorotiques  contient  moins 
de  fer,  il  ne  s'agit  que  de  la  quantité  absolue  de  métal  contenue  dans  la 
niasse  du  sang;  si  l'on  analyse  1(X)  parties  de  globules,  on  voit  qu'ils  con- 
tiennent au  moins  autant  de  fer  que  100  parties  globulaires  de  sang  nor- 
mal. 

On  a  également  tenté  d'établir  que  le  sang  chlorotique  manquerait  d'une 
notable  proportion  du  manganèse  qui  y  est  normalement  contenu  (Burin 
du  Buisson);  mais  comme  le  sang  ne  contient  que  des  traces  de  ce  métal, 
on  ne  peut  attacher  grande  importance  à  ces  évaluations. 

La  mort  est  très-rare  dans  la  chlorose.  A  l'autopsie  d'individus  chloro- 
tiques morts  d'une  maladie  intercurrente,  on  a  trouvé  une  décoloration 
l^nérale  des  tissus  ;  le  système  artériel  est  presque  complètement  vide  ; 
les  veines  elles-mêmes  contiennent  peu  de  sang.  Dans,  les  chloroses  très- 
anciennes,  les  artères  ont  paru  avoir  des  parois  plus  minces  et  plus  faibles 
qu'à  l'état  normal  (Bouillaud);  on  a  même  constaté  dans  certains  cas, 
dans  la  tunique  interne  des  gros  vaisseaux,  les  signes  d'une  dégéné- 
rescence graisseuse  simple  (Niemeyer).  Pareille  dégénérescence  a  été  si- 
gnalée dans  les  viscères  et  dans  les  tissus. 
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SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

L'hémoglobine  est  le  seul  agent  fixateur  de  Yoxyfiène  dans  le  sang  ; 
c'est  le  seul  principe  qui  contienne  du  fer.  Conséquemment,  la  dimi- 
nution notable  et  persistante  de  l'hémoglobine  doit  nécessairement  avoir 
pour  effets  V insuffisance  de  V hématose  pulmonaire  et  interstitielle,  la 
perturbation  fonctionnelle  de  tous  les  organes,  la  pâleur  et  la  déchéance 
nutritive  de  tous  les  tissus.  Cette  formule  pathogénique  contient  tous  les 
symptômes  de  la  maladie  ;  ils  sont  tous,  en  effet,  du  premier  au  dernier, 
l'expression  directe  de  la  dyscrasie  spéciale.  Les  phénomènes  qu'engendre 
l'oligocythémie  sont  le  plus  souvent  très-complexes;  leur  multiplicité,  la 
diversité  des  fonctions  auxquelles  ils  se  rapportent,  enfin  leur  groupe- 
ment varié  donnent  au  tableau  morbide  une  physionomie  changeante. 
Aucune  fonction  ne  peut  entièrement  échapper  au  désordre  général, 
quelques-unes  cependant  ont  le  privilège  de  perturbations  plus  hâtives  et 
plus  prononcées;  ce  sont  celles  dont  l'exercice  exige  le  plus  impérieuse- 
ment le  concours  du  sang  oxygéné  et  le  conflit  des  globules  avec  les 
tissus,  telles  les  fonctions  des  muscles  et  du  système  nerveux  (Polain). 
Mais  la  pénurie  globulaire  ne  retentit  pas  moins  énergiquement  sur  les 
fonctions  circulatoires  et  respiratoires,  ainsi  que  le  dénote  la  série  des 
phénomènes  vraiment  caractéristiques  de  la  chlorose  :  pâleur  des  tégu- 
ments, diminution  de  la  force  du  cœur,  faible  tension  artérielle,  mollesse 
et  ampleur  du  pouls,  palpitations,  bruits  de  souffle  cardiaques  et  vascu- 
laires,  syncopes,  essoufflement  et  dyspnée.  Les  troubles  digestifs  et 
sécrétoires  viennent  compléter  cet  ensemble  que  les  perturbations  utéro- 
ovariennes  achèvent  de  spécialiser. 

Le  symptôme  le  plus  frappant  est  la  pâleur,  la  décoloration  de  u 
TEAU  ET  DES  BiUQUEusES.  Lcs  chlorotiqucs  ont  habituellement  le  visage 
blême,  les  lèvres  pâles;  toute  la  peau  revêt  une  teinte  blafarde  dè.^ 
longtemps  comparée  à  celle  de  la  cire  vieillie.  C'est  souvent  aux  oreilles 
que  la  pâleur  est  le  plus  prononcée;  et  parmi  les  muqueuses,  celles 
des  yeux  et  des  gencives  se  distinguent  entre  toutes  par  leur  déco- 
loration. 

La  cause  de  cette  teinte  est  facile  à  saisir,  la  diminution  des  globules 
et  de  l'hémoglobine  a  été  justement  invoquée.  Mais  toutes  les  chlorotiques 
sont  loin  de  présenter  un  tel  degré  de  pâleur;  il  en  est  même  dont  le 
visage  conserve  des  couleurs  vives  (chlorosis  fortiorum)  :  sous  l'influence 
de  la  moindre  impression  morale,  de  la  marche  ou  de  l'action  de  la 
chaleur,  les  vaisseaux  de  la  face  s'injectent,  les  joues  deviennent  rouges; 
mais  celte  belle  apparence  n'est  que  passagère,  et,  sous  ces  couleurs 
brillantes,  un  examen  attentif  permet  de  reconnaître  des  traînées  ou  des 
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lignes  pâles  au-dessous  des  paupières,  autour  des  ailes  du  nez;  la  pâleur 
mate  caractéristique  se  dessine  sous  forme  de  croissant  blanc-jaunAtre 
dans  le  cul-de-sac  conjonctival  inférieur.  Ces  phénomènes  de  congestion 
faciale  passagère  ou  permanente  sont  sous  la  dépendance  des  nerfs  vaso- 
moteurs,  qui,  en  raison  de  la  débilité  de  Torganisme,  arrivent  facilement 
à  la  parésie  par  épuisement;  on  voit  alors  apparaître  les  effets  de  la 
section  du  sympathique  au  cou  :  injection  des  téguments,  augmentation 
de  chaleur,  distension  des  capillaires,  qui,  recevant  plus  de  sang,  déter- 
minent une  coloration  plus  marquée.  —  Les  chlorotiques  sont  débiles, 
indolentes,  capables  parfois  d'un  effort  vigoureux,  mais  impuissantes  à  le 
soutenir;  le  plus  faible  mouvement  les  fatigue,  le  moindre  exercice  les 
épuise,  la  moindre  marche  les  met  hors  d'haleine,  la  plus  légère  ascension 
ou  le  moindre  effort  les  oppresse  et  les  fait  palpiter.  Ce  défaut  d'énergie 
musculaire  frappe  d'autant  plus,  chez  ces  malades,  que  les  muscles  n'ont 
rien  perdu  de  leur  volume  et  que  l'embonpoint  est  souvent  entièrement 
conservé.  Quelquefois  môme  la  graisse  du  tissu  conjonctif  est  extrême- 
ment développée  ;  ce  fait  n'est  pas  sans  valeur  pour  le  diagnostic  diffé- 
rentiel de  la  chlorose  et  de  Tanémie  symptomatique,  qui  présente  l'amai- 
grissement au  nombre  de  ses  symptômes  les  plus  précoces. 

Les  MUSCLES  sont  constamment  sous  l'imminence  de  la  fatigue;  par  cela 
même  qu'ils  reçoivent  un  sang  pauvre  en  globules,  ils  subissent  facilement 
les  effets  de  Ténervation;  les  éléments  nutritifs  leur  font  défaut,  les 
échanges  gazeux  ne  s'y  font  plus  que  d'une  manière  incomplète,  et,  pour 
ce  double  motif,  le  fonctionnement  normal  sufQt  à  les  surmener,  tandis 
que  les  muscles  qui  se  nourrissent  et  respirent  selon  les  lois  physiologiques 
n'entrent  dans  la  phase  d'épuisement  qu'après  des  efforts  immodérés  et 
extraordinaires. 

La  RESPIRATION  des  clilorotiques  est  ordinairement  un  peu  accélérée, 
même  au  repos;  presque  toutes  les  malades  se  plaignent  d'être  essoufllées 
dès  qu'elles  montent  un  escalier  ou  qu'elles  marchent  vite;  les  émotions 
moradcs  agissent  aussi  puissamment  sur  l'accélération  des  mouvements 
respiratoires.  Le  nombre  ordinaire  des  inspirations  ne  suffisant  plus 
pour  opérer  l'échange  gazeux  inlrapulmonaire  dans  une  mesure  conve- 
nable, le  besoin  de  respirer,  et  par  suite  le  nombre  des  inspirations  sont 
accrus. 

Les  ORGANES  DE  LA  CIRCULATION  présentent  des  troubles  nombreux  et 
caractéristiques. 

La  plupart,  des  chlorotiques  éprouvent  des  palpilalions  lorsqu'elles 
marchent  ou  se  livrent  à  quelque  effort.  Ces  battements  de  cœur  ont 
parfois  une  intensité  fort  pénible  et  acquièrent  une  violence  excessive. 

L'exploration  de  la  région  précordialc  par  la  percussion  montre,  à 
moins  de  complications,  que  le  cœur  a  conservé  sou  volume  normal  ou 
à  peu  près;  la  diminution  signalée  par  Beau,  Hamernjk  el  Stark  est  un 
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phénomène  exceptionnel  qui  se  rattache  probablement  à  quelque  aflection 
concomitante,  ou  dont  Tinterprétilioa  demande  de  nouveaux  éclaircisse- 
ments. —  A  YauscuUatimi  on  entend  souvent  au  cœur  et  sur  les  gros 
\'aisseaux  des  bruits  de  souffle  auxqueb  on  a  donné  le  nom  de  bmits 
sanguins  ou  liquidions,  pour  les  distinguer  des  bruits  anormaux  déterminés 
par  des  altérations  de  texture.  En  ce  qui  concerne  le  cœur,  la  question  dv 
siège  est  résolue  d'une  manière  à  peu  près  identique  :  on  localise  géné- 
ralement le  bruit  àrorifice  aortique;  cependant  je  l'ai  mainte  fois  entendu 
à  la  pointe,  et  AusUn  Flint  admet  aussi  la  possibilité  d'un  murmure  systo- 
lique  mitral.  Dans  ce  cas  relativement  rare,  le  souffle  peut  être  attribué 
soit  à  une  tension  quasi  spasmodique  des  muscles  papillaires,  d*oA  qa 
certain  degré  de  régurgitation  au  moment  de  la  systole  ;  soit  à  une  dihti- 
tion  passive  du  ventricule,  d'où  élargissement  de  Torifice  auricuio-ventri- 
culaire  et  insuffisance  relative.  —  Les  souffles  de  la  base  (aortiques)  sont 
d'une  interprétation  plus  difficile;  celle  qu'en  ont  donnée  Kiwisch,  Th. 
Weber  et  Chauveau  me  parait  encore  la  mieux  assise.  D'après  leurs 
recherches,  ces  murmures  sont  dus  aux  vibrations  d'une  veine  fluide 
qui  prend  naissance  quand  il  se  produit  un  courant  sanguin  rapide  dans 
un  point  de  Tappareil  circulatoire,  et  que  le  liquide  passe  d'une  partie 
étroite  dans  une  autre  plus  lai^e,  où  il  est  soumis  à  une  pression  moindre 
qu'en  amont  de  la  partie  rétrécie.  Le  mode  fonctionnel  du  cœur,  le  relâ- 
chement des  parois  aortiques  au-dessus  de  l'orifice  inextensible  de  l'artère 
réalisent  ces  conditions  mécaniques  dans  la  chlorose. 

D'après  Parrot,  les  murmures  cardiaques  anémiques  ne  siègent  pas  à  la 
naissance  de  l'aorte,  mais  bien  à  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit,  ei 
ils  sont  dus  à  une  insuffisance  relati\c  de  la  valvule  tricuspide  par  dilata- 
tion vcntriciilaire.  En  prenant  pour  critérium  le  siège  du  maximum  du 
bruit,  j'ai  constaté  dans  quelques  cas  la  justesse  de  celte  interprétation, 
mais  je  ne  puis  l'accepter  comme  théorie  générale. 

Si  l'on  pose  doucement  le  doigt  sur  le  trajet  des  gros  vaisseaux  du  cou, 
au-dessus  de  la  clavicule,  après  avoir  convenablement  disposé  la  tête,  on 
sent  ordinairement  un  frissonnement  manifeste,  quelquefois  même  intense, 
continu,  avec  des  renforcements  (frémissement  cataire).  Le  stéthoscope 
appliqué  à  ce  niveau  fait  entendre  des  bruits  anormaux  connus  sous  les 
noms  de  bruit  de  souffle  musical,  bruit  de  diable,  bruit  de  rouet,  de 
mouche,  bruit  de  souffle  à  double  courant  (Bouillaud). 

De  ces  bruits,  les  uns,  artériels,  sont  intermittents,  coïncident  avec  la 
diastole  de  Tartère  et  la  systole  cardiaque,  etils  sont  dus,  comme  les  mur- 
mures de  la  base  du  cœur,  aux  vibrations  de  la  veine  ffuide;  les  autres  sont 
veineux;  ils  sont  généralement  continus,  avec  ou  sans  renforcement,  et 
peuvent  être  attribués  soit  aux  vibrations  de  la  paroi  même  de  la  jugu- 
laire intenie  (Hamernjk),  soit  aux  Nibrations  des  valvules  veineuses  fai- 
sant office  d'anches  vibrantes  (Chauveau).  Du  reste,  malgré  les  nombreux 
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travaux  dont  elle  a  été  l'objet,  cette  question  retient  encore  une  certaine 
obscurité  eu  égard  à  la  genèse  et  au  siège  de  ces  bruits;  en  revanche,  sur 
le  terrain*  clinique  un  grand  progrès  a  été  réalisé  :  il  est  parfaitement  éta- 
bli aujourd'hui  que  ces  souffles  vasculaires  n'ont  point,  pour  le  diagnostic 
de  la  chlorose  et  des  anémies,  la  valeur  quasi  absolue  qui  leur  a  été  long- 
temps imputée.  Us  manquent  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  chlorose, 
et  ils  peuvent  être  observés  chez  des  individus  qui  ne  sont  point  chloro- 
tiques.  Les  bruits  vasculaires  cervicaux  sont  plus  fréquents  à  droite  qu'à 
gauche. 

Lepouh  est  en  général  ample  et  mou,  quelquefois  dicrote;  sa  fréquence 
est  extrêmement  variable  ;  elle  s'exagère  beaucoup  et  avec  une  grande  facilité 
pendant  la  station  debout,  à  la  suite  des  efforts  musculaires  ou  sous  l'in- 
fluence des  impressions  morales  un  peu  vives. 

Sauf  les  cas  de  complications  accidentelles,  il  n'y  a  jamais  de  fièvre  dans 
la  chlorose.  L'assertion  contraire  remonte  à  une  époque  où  l'on  n'appli- 
quait pas  encore  le  thermomètre. 

Le  désordre  du  système  nerveux  consiste  avant  tout  dans  un  défaut 
d'activité  régulière  qui  le  tient  constamment  dans  une  sorte  d'équilibre 
instable;  c'est  une  excitabilité  exagérée,  jointe  à  une  dépression  facile 
(faiblesse  irritable  des  Anglais).  Les  modiûcations  du  caractère  sont  à  peu 
près  constantes, surtout  chez  la  jeune  fille;  elle  devient  iras  cible,  bizarre, 
d'autres  fois  triste,  mélancolique  et  rêveuse.  Lsl  céphalalgiey  très -fréquente,, 
est  accompagnée  de  vertiges^  d'éblouissements,  de  tintements  d'oreilles. 
Des  douleurs  névralgiques  diverses  apparaissent  sous  for  me  de  migraine, 
de  points  douloureux  dans  les  côtés,  dans  l'abdomen,  les  lombes,  le  ra- 
chis.  La  névralgie  faciale  est  la  plus  commune  de  toutes,  et  bien  souvent 
elle  alterne  avec  la  névralgie  intercostale,  avec  celle  de  l'estomac,  du  foie,. 
de  l'intestin,  de  l'utérus.  Ces  douleurs  diverses,  ces  troubles  multiples 
ne  sont,  suivant  la  saisissante  expression  de  Romberg,  que  le  cri  de  dé- 
tresse des  nerfs  implorant  un  sang  plus  généreux. 

Les  anesthésies,  les  spasmes  et  les  paralysies  sont  plus  rares  et  sont 
principalement  observés  dans  les  cas  où  Thystérie  prend  naissance  dans 
le  cours  de  la  maladie.  11  est  difficile  alors  de  préciser  la  part  qui  incombe 
à  chacune  des  deux  affections  dans  ces  perturbations  aussi  nombreuses 
que  complexes. 

Les  ORGANES  DIGESTIFS  traduisent  par  des  troubles  variés  leur  partici- 
pation à  la  souffrance  commune  de  l'organisme;  leur  innervation  est  mo- 
difiée et  les  sécrétions  de  feslomac  sont  altérées  dans  leur  quantité  et 
leur  composition.  Tandis  que  Thyperestliésie  se  révèle  par  la  gastralgie 
avec  ou  sans  pyrosiSy  Tappétit,  languissant  ou  nul,  se  déprave  souvent  an 
point  de  porter  les  cliloroliques  à  rechercher  des  substances  plus  ou  moins 
impropres  à  les  nourrir  (pira,  malacin).  Après  le  repas,  les  malades  accu- 
sent une  gène,  une  sorte  de  pression  douloureuse  à  répijraslrc;  comme 
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les  inouvcincnts  de  Toi^ane  sont  plus  rares  et  plus  difficiles,  les  alimeaU 
séjournent  plus  longtemps  dans  Testomac  sans  se  mêler  plus  intimement 
avec  le  suc  gastrique  qui  est  sécrété  principalement  dans  la  r^ion  pyW 
rique.  Indépendamment  de  ces  anomalies  purement  fonctionnelles  qui 
résultent  en  grande  partie  de  l'état  amyosthénique  des  parois  stomacales, 
on  rencontre  parfois  l'ulcère  chronique  de  l'estomac  (Niemeyer).  ùttit 
lésion  ne  survient  guère  que  dans  les  phases  avancées  de  la  chlorose,  et 
ne  se  révèle  que  tardivement  par  les  signes  qui  lui  sont  propres.  —  Les 
intestins  sont  le  siège  de  troubles  nerveux  qui  portent  sur  la  seusibiUté  et 
sur  la  musculation;  Tanesthésie  et  l'inertie  de  l'intestin  produisent  une 
ronstipation  opiniâtre  qui  engendre  à  son  tour  un  météorisme  habitoei. 

La  fonction  génitale  de  la  femme  est  rarement  régulière.  L*anomab'e  de 
TowLATiON  peut  se  traduire  par  deux  phénomènes  opposés:  1*  raménor- 
rliée,  qui  est  très-fréquente  ;  2**  la  ménorrhagie,  qui  est  relativeraent^rare 
(chlorose  ménorrhagiquey  Trousseau).  Quand  la  menstruation  est  con- 
servée, elle  est  irrégulière  et  douloureuse  ;  le  sang  est  peu  coloré,  dé. 
layé  souvent  par  l'abondance,  des  sécrétions  vaginales,  et  il  tache  à  peine 
en  rose  les  linges  sur  lesquels  il  est  reçu.  Les  écoulements  leucorrhèiqnts 
sont  un  des  phénomènes  les  plus  constants  de  la  chlorose  ;  ils  résultent 
d'une  irritation  simple  ou  catarrhale,  et  parfois  même  d'une  inûammalion 
des  muqueuses  utéro-vaginales  (Nonat).  La  dysménorrhée  membraneuse 
ou  exfoliante  est  également  assez  commune.  Quanta  la  stérilité  que  Ton  a 
considérée  comme  un  résultat  direct  de  la  chlorose,  elle  est  la  conséquence 
du  désonlro  de  Tovulation.  —  La  sécrétion  URiNAmE  est  en  général  abon. 
dante;  la  faible  densité  de  l'urine  dépend  principalement  de  la  diminution 
de  ruré(\  dont  la  production,  selon  Fùhrer  et  Ludwig,  est  proportionnelle 
à  la  quantité  dos  globules  du  sang.  Quant  à  la  matière  colorante  de  l'urine, 
il  est  i\  pou  près  démontré  aujourd'hui  qu'elle  est  un  dérivé  de  l'hémo- 
^lobino  ;  il  convient  donc  de  rattacher  la  décoloration  de  l'urine  à  la  di- 
minution mémo  dos  globules  rouges. 

La  ivunion  do  oos  nombreux  symptômes  n'est  pas  nécessaire  pour  ca- 
raoiéiMsor  la  chlorose,  ot  de  fait  le  tableau  clinique  présente  quatre  forme> 
priiioi|Kdos,  suivant  que  prédominent  les  phénomènes  cardio-pulmonai- 
ivs»  los  troubles  neneux,  —  les  accidents  dyspeptiques,  —  les  sym- 
plùnios  utérins. 

La  ohloixtso  appiiraît  quelquefois  d'une  manière  soudaine  ;  c'est  surtout 
«dorn  qu'elle  |uiralt  se  développer  sous  l'influence  d'une  vive  émotion,  d'un 
(M'olund  chagrin  ou  des  autres  causes  affectives.  Le  plus  souvent  le  début 
0^1  loul  ot  );raduei.  —  La  marche  est  essentiellement  chronique  ;  la  niala- 
dio  HO  ptHdongo  pendant  des  mois  ou  des  années,  en  présentant  des  Iik'- 
HulitiW  ilaus  son  intensité  ou  des  interruptions  dans  son  cours  ;  mais  elle 
\\\\  uuouho  londance  à  la  guérison.  Quand  la  chlorose  est  traitée,  la  gué- 
lUiMi  on  ohI  la  terminaison  la  plus  fréquente,  mais  rien  n'est  plus  connnun 
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que  de  voir  survenir  des  récidives.  D'ailleurs  la  maladie  laisse  une  im- 
pression presque  indélébile,  et  c'est  surtout  à  l'époque  de  la  ménopause 
que  se  font  sentir  ses  effets  lointains. 


DIAGNOSTIC. 

J'ai  dit  précédemment  sur  quelle  base  anatomique  repose  la  distinction 
de  la  chlorose.  Outre  ce  caractère  fondamental,  il  en  est  d'autres  qui  la  dis- 
tinguent encore  des  divers  états  morbides  que  Ton  désigne  sous  le  nom 
d'anémie.  Les  anémies  sont  toujours  secondaires,  la  chlorose  est  une 
maladie  primitive,  essentielle  et  spontanée.  Les  souffles  vasculaires  ne 
peuvent  servir  au  diagnostic  différentiel,  mais  les  phénomènes  nerveux  sont 
plus  fréquents  et  plus  variés  dans  la  chlorose.  Le  pouls  est  mou,  petit  et 
facilement  dépressible  dans  l'anémie  véritable  (anémie  posthémorrhagiquej 
hypémie);  dans  l'hydrémic,  il  est  large,  ample  ;  mais  la  moindre  pression 
du  doigt  l'affaisse.  L'infiltration  œdémateuse  du  tissu  conjonctif  sous-cutané 
est  très-rare  dans  la  chlorose,  très-commune  au  contraire  dans  l'anémie, 
et  constante  dans  l'hydrémie.  Les  troubles  digestifs  présentent  peu  de 
caractères  distinctifs  :  on  a  prétendu  à  tort  que  les  fonctions  de  l'estomac 
étaient  perverties  dans  la  chlorose  et  affaiblies  dans  l'anémie.  Dans 
celle-ci  l'amaigrissement  est  rapide  ;  chez  les  chlorotiques,  au  contraire, 
la  réserve  alimentaire  constituée  par  la  graisse  semble  être  épargnée, 
et  les  tissus  ne  s'usent  que  pour  satisfaire  aux  exigences  des  fonctions 
de  développement,  en  particulier  de  l'ovulation  et  de  l'accroissement 
(Sée).  —  Dans  beaucoup  de  cas,  l'anémie  tend  à  guérir  seule  par  une  ali- 
mentation réparatrice  et  une  bonne  hygiène;  la  chlorose  tend  à  s'exagérer 
sans  cesse.  — Le  fer  est  le  véritable  modificateur,  le  remède  par  excellence 
de  la  chlorose  :  il  agit  beaucoup  moins  sûrement  contre  l'anémie.  Le  trai- 
tement est  une  sorte  de  pierre  de  touche  qui,  dans  les  cas  douteux,  peut 
servir  à  confirmer  le  diagnostic.  La  chlorose  se  sépare  donc  très-nette- 
ment de  l'anémie;  à  défaut  des  caractères  distinctifs  que  nous  venons 
de  tracer,  on  pourrait  encore  puiser  d'utiles  indications  dans  l'âge  et  le 
sexe  des  malades,  dans  l'examen  attentif  des  antécédents,  des  commémo- 
ratifs  et  de  la  marche  de  la  maladie. 

Quant  au  diagnostic  beaucoup  plus  délicat  de  la  chlorose  et  de  la  tuber- 
culisation  commençante,  il  a  été  précédemment  indiqué. 


TRAITEMENT. 

Dans  les  maladies  à  étiologie  déterminée,  le  premier  soin  doit  être  do 
supprimer  les  causes  ;  mais  ici  on  est  généralement  privé  d'une  pareille 
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ressource,  car  la  condition  étiologique  delà  chlorose  se  dérobe  le  plus  sou- 
vent à  nos  moyens  d'action,  comme  elle  échappe  à  notre  analyse.  Mais  si 
Vindication  causale  ne  peut  être  ramplie,  il  est  facile,  en  revanche,  de  ré- 
pondre à  Vindication  morbide  par  l'administration  des  préparations  ferru- 
gineuses. Le  FER  occupe  dans  le  traitement  de  la  chlorose  un  rang  presque 
aussi  important  que  le  quinquina  dans  le  traitement  de  la  fièvre  intermit- 
tente ;  mais,  comme  le  fait  avec  juste  raison  remarquer  Trousseau,  la 
chlorose  étant  une  maladie  essentiellement  chronique  et  sujette  à  récidives, 
le  fer  doit  être  administré  longtemps;  il  y  faut  souvent  revenir,  en  laissant 
entre  chaque  reprise  des  intervalles  d'autant  plus  grands  que  la  santé 
sera  plus  parfaite. 

On  est  loin  d'être  fixé  sur  le  mécanisme  par  lequel  les  martiaux  amé- 
liorent la  crase  sanguine  altérée  et  restaurent  l'économie.  La  plupart 
pensent  que  ces  médicaments  agissent  tout  simplement  en  fournissant 
l'un  des  matériaux  indispensables  à  la  constitution  des  globules  sanguins, 
ou  en  favorisant  la  transformation  des  globules  de  la  lymphe  en  hématies 
parfaites.  Trousseau  et  Pidoux  admettent  comme  action  fondamentale  des 
préparations  ferrugineuses,  une  stimulation  puissante  exercée  sur  les 
grandes  fonctions.  Gubler  a  fourni  un  appui  à  cette  seconde  manière  de 
voir  en  faisant  remarquer  que  des  plantes  languissantes  et  étiolées,  c'est- 
à-dire  privées  de  leur  chlorophylle,  verdissent  et  reprennent  delà  vigueur 
quand  on  les  arrose  avec  une  solution  de  sulfate  de  fer.  Il  est  possible 
que,  dans  les  organes  où  se  produisent  les  coipuscules  sanguins,  le  fer 
provoque  une  actirité  plus  grande  ou  qu'il  régularise  la  digestion,  et 
accélère  ainsi  l'arrivée  des  matériaux  nécessaires  pour  la  formation  des 
hématies.  Aucune  de  ces  hypothèses,  dont  il  serait  facile  d'augmenter  le 
nombre,  ne  repose  sur  une  base  solide,  et  il  faut  encore  se  contenter  du 
taxi  empirique.  Le  fer  possède  une  efficacité  indéniable  dans  la/  chlorose, 
et  il  doit  être  administré  dans  tous  les  cas.  Selon  plusieurs  médecins,  il 
serait  formellement  contre-indiqué  lorsqu'il  existe  une  gastralgie  doulou- 
reuse on  des  troubles  dyspeptiques;  dans  ce  cas,  il  serait  indispensable 
de  combattre  Téréthismo  et  la  faiblesse  digcstive  par  des  acides  minéraux 
et  des  amers,  avant  de  recourir  aux  préparations  ferrugineuses,  qui,  dit- 
on,  exaspèrent  les  souffrances  et  provoquent  môme  une  aggravation  de 
l'étal  général.  Je  ne  suis  pas  cette  pratique;  «i  le  diagnostic  estexadyle  fer 
est  encore  le  meilleur  moyen  de  guérir  la  dyspepsie;  lorsque  la  gastralgie 
est  très-intense,  il  est  toutefois  bon  de  lui  associer  de  petites  quantités 
d'opium  brut. 

Dans  les  chloroses  avec  prédominance  de  troubles  neneux,  il  faut  en- 
core débuter  par  le  fer  ;  mais  si,  après  trois  mois  de  traitement  méthodique, 
il  ne  s'est  produit  aucune  modification  favorable,  on  ne  doit  pas  s'obstiner 
plus  longtemps  dans  ces  tentatives  infructueuses;  il  faut  s'adresser  alors  à 
VarsPiiiceik  Y  hydrothérapie.  Celle-ci,  sauf  contre-indications  spéciales» 
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convient  dans  tous  les  cas,  soit  comme  moyen  adjuvant,  soit  comme 
complément  de  la  cure  martiale. 

Il  est  difficile  d'établir  des  règles  précises  relativement  au  mode  d'ad- 
ministration du  fer  dans  la  clilorose.  Rien  n'est  plus  variable  que  la  tolé- 
rance individuelle  pour  tel  ou  tel  mode  de  préparation.  Il  faut  donc  con- 
sulter les  aptitudes  du  malade  sous  ce  rapport,  et  avoir  soin  de  varier  les 
préparations  administrées,  sauf  à  revenir  de  temps  à  autre  à  celles  qui 
ont  paru  le  mieux  réussir  (Durand  Fardel).  —  Je  n'attache  pas  grande 
importance  à  la  distinction  qu'on  a  tenté  d'établir,  au  point  de  vue  de 
leurs  effets  et  de  leur  opportunité,  entre  les  préparations  solubles  et  les 
insolubles;  les  indications  de  l'une  et  de  l'autre  forme  sont  encore  loin 
d'être  scientifiquement  établies.  J'en  dirai  autant  de  cette  interminable 
série  de  préparations  ferrugineuses  plus  ou  moins  nouvelles  qui  encom- 
brent les  officines,  et  se  multiplient  chaque  jour.  Il  n'est  pas  de  pharma- 
cien qui  ne  possède  et  ne  vante  sa  préparation  spéciale,  il  n'est  pas  de 
médecin  qui  n'ait  son  composé  favori  et  sa  formule  particulière.  Je  me 
bornerai  à  citer,  parmi  les  préparations  les  plus  usitées  et  les  plus  recom- 
mandables,  le  fer  métallique  à  l'état  de  limaille  (Sydenham)  ou  réduit 
par  l'hydrogène  (Bouchardat),  le  carbonate  de  fer  (Cullen),  le  sulfate  de 
fer  uni  au  carbonate  de  potasse  (Blaud),  le  mellitc  de  fer  (Vallet),  le  lactale 
de  fer  (Conté),  le  safran  de  mars  apérilif  et  Téthiops  marlial  (Desormeaux 
etBlache),  le  citrate  de  fer  ammoniacal  (Trousseau),  enfin  Tiodure  de  fer 
et  le  tartrate  ferrico-polassique,  auxquels  je  serais  tenté  de  donner  la 
préférence. 

Quels  que  soient  les  mérites  de  ces  diverses  préparations,  il  faut  cepen- 
dant reconnaître  qu'il  y  a  des  individus  intolérants  h  l'égard  du  fer  phar- 
maceutique. C'est  alors  que  l'on  doit  recourir  aux  sources  ferrugineuses 
par  la  minéralisation  de  l'eau  et  les  qualités  exceptionnelles  de  Tair,  je 
place  au  premier  rang  les  eaux  de  Saint-Moritz  en  Suisse  et  de  Santa- 
Catterina  en  Valteline.  Les  sources  de  Bagnères-de-Bigorre ,  Orezza 
Spa,  Schwalbach,  etc.,  sont  d'une  efficacité  éprouvée. 

Un  traitement  tout  empirique  de  la  chlorose  est  |K)pulaire  en  Daneniar 
et  en  Hanovre;  il  consiste  à  envoyer  les  malades  à  la  campagne  et  à  leur 
prescrire  du  miel.  Les  bons  effets  de  cette  médication  ont  suggéré  à  Leh- 
mann  une  théorie  pathogénique.  Suivant  lui,  Tinsuffisance  du  sucre  hépa- 
tique serait  la  cause  prochaine  delà  chlorose  :  considérant rhématinc  du 
sang  comme  un  composé  copule  de  glycine  (sucre)  et  de  fer,  il  voit  dans 
la  chlorose  un  défaut  de  glycine  et  explique  ainsi  TefTet  salutaire  du  miel. 
Maak  (de  Kiel),  se  fondant  sur  ces  idées  théoriques,  conseille  le  sucre  de 
raisin  à  liantes  doses  contre  Tanémie  chlorotiquc.  Celte  médication  nou- 
velle n'a  pas  encore  revu  la  consécration  de  l'expérience. 

Le  fer  reste  donc  le  médicament  par  excellence,  et  Tusnge  doit  en  être 
continué  jusqu'à  ce  que  tous  les  phénomènes  patiiologiques  aient  entière- 
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ment  disparu.  Quelles  que  soient  les  doses  que  Toq  administre^  il  résille 
des  recherches  de  Corneliani  (de  Pavie)  qu*U  n*T  a  jamais  que  i5  mi  â) 
centigrammes  de  fer  absorbé.  Cet  auteur  a  prouTé  dés  1843  que  ce  s'est 
qu'après  un  mois  de  traitement  que  le  nombre  des  globales  aogBMste,  d 
que  cette  augmentation  tient  bien  à  Fusage  du  fer,  et  nullement  à  Falî- 
mentation  tonique,  qui  par  elle  seule  ne  guérit  pas  la  dyscrasîe.  11  a  dé- 
montré également  que  le  fer  est  transformé,  pendant  la  digestion^  ea 
lactate,  et  cela  avec  d'autant  plus  de  promptitude  que  Testomac  des 
chlorotiques  contient,  diaprés  lui,  une  proportion  d'acide  lactique  supé- 
rieure à  la  normale. 

Les  troubles  menstruels  sont  également  justiciables  des  ferrugineux.  Tou- 
tefois, dans  la  chlorose  ménorrhagique,  il  ne  suffit  pas  de  remédier  àl  'allé- 
ration  du  sang;  on  doit  encore  modérer  le  flux  cataménial,  qui,  par  son 
abondance,  tend  à'entretenir  ou  à  exagérer  la  djscrasie.  Pour  remplir 
cette  indication,  il  est  bon  de  prescrire  Fei^ot  de  seigle  à  chaque  époque 
menstruelle,  tout  en  administrant  les  ferrugineux  dans  TintenraUe  des 
régies. 


CHAPITRE   IL 

P9EtJDOLECCNIIfi. 

On  donne  le  nom  de  leucocythémie  (1)  (Bennett)  ou  de  leucémie  (Vir- 
chow)  à  rAUGNENTATfON  MORBIDE  ET  PERMANENTE  du  nombre  des  globules 
blancs  du  sang.  Ces  deux  qualiûcations  distinguent  d'emblée  cette   ma- 

(I;  De  >r>xoç,  blanc;  —  xvroç,  cellule;  —  «»f*«,  sang. 

HcGHES  Be5XETT,  EUnburgh  med.  and  surg.  Journal,  october  1&I5.  —  Ckjlkie, 
Ed'mburgh  med.  and  surg.  Journal,  october  18io.  —  Vmaiow,  Froriep's  A'odsm,  norem- 
ber  1845. 

FuLLER,  the  Lancet,  18i6.  —  Virchow,  Weisses  Blut  und  MUUumoren  {lied.  Zeil. 
lies  Vereins  fur  HeilkutuU  in  Preussen,  18i6-1847),  —  Die  Leukdmie  (Ardi.  fur  patk. 
.{nal.y  1847).  —  Die  farblosen  Dlutkorperchen  {Gesammelte  AbhandlungeH,  i855). 

Hl'GHES  BE55ETT,  Scries  of  papers  1851,  and  séparait  Work,  1852.  — Hewso5,  Lewoh 
rylhœmia  (.American  Journ,  of  med.  Se,  1852). 

Weixker,  Ueher  Blulkfjrperchenidhlung  (Archiv  des  VeretM  f.  gemeintehdfUidte 
Arbeiten,  1853).  —  Moleschott,  Ueber  dos  Verhalten  der  farblosen  Blutk.  zu  den  ftr- 
bigen  {Wiener  med.  Wochen.,  1854).  —  Moleschott  und  Marfels,  Même  n^ei  [Moks- 
rholt's  i'nlersuchungen,  I).  —  Schreiber,  De  Leukœmia.  Regiomonti,  i8S4.  —  Vogil, 
Siorungen  der  Dlulmischung,  in  Virchoufs  Handbueh.  Erlangen,  1854.  —  Wallace  and 
RoBERTSON,  Glasgow  Joumal,  1855.  —  Leidet,  Ga*.  hebdfnn,,  1855.  —  Ydal,  De  U 
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ladie  de  V augmentation  physiologique  et  temporaire  des  leucocyles  pen- 
dant la  digestion,  pendant  la  grossesse,  et  de  Yaugmentation  pathologiqttej 
mais  momentanée,  de  ces  mêmes  éléments  dans  les  inflammations,  les 
fièvres  éniptives  graves  et  les  typhus.  Ces  modifications  transitoires  sont 
désignées  sous  le  nom  générique  de  leucocytose. 


GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

L'augmentation  numérique  des  globules  blancs  est  relîet  d'une  uvper- 
PLASiE  de  ces  éléments,  et  la  source  de  cette  hyperplasie  doit  naturelle- 
ment être  cherchée  dans  les  organes  divers  qui  composent  l'appareil  hé- 
malopoïétiquc.  La  rate  d'une  part,  les  ganglions  lymphatiques  d'autre 
part,  sont  les  principaux  de  ces  organes;  et  comme  ils  peuvent  être  isolé- 
ment le  point  de  départ  du  processus  hyperplasique,  il  y  a  lieu  de  dis- 


leucocythémie  splénique.  Paris,  18ÔG.  —  Schnepf,  Gai.  méd.  PariSy  1856. -— Isambert  c( 
Robin,  Gai.  méd.  Paris,  1856.  —  Friedreich,  Virchow's  Ardiiv,  1857.  —  Leudet,  Étude 
de*  lésions  viscérales  de  la  leucémie  (Gai.  méd.  Paris,  1858).  —  Rokitanskt,  Leitrh. 
der  paih.  Anat.  3  Aull.  Wien,  IS.VJ.  —  Monneret,  Elude  sur  une  maladie  complexe  de 
la  raie  (Arch.  gén.  de  méd.,  1859).  —  Cibler,  De  l'augmentation  subite  des  globules 
blancs  dans  la  période  ultime  des  cadiexies  {Umon  méd.,  1859).  —  J.  Simon,  De  lu 
leucocythémie,  thèse  de  Paris,  1861.  —  J.  Klob,  Ueber  die  sogenannten  leukœmiscUeu 
Tumoren  {Wiener  med.  Wochen.,  1862).  —  Wilks,  Anœmiahjmphatica,  with  spécimens 
of  enlarged  hjmphatic  glands  and  portion  of  viscera  containing  a  peculiar  deposit  {the 
Lancet,  1862).  —  Sarter,  De  Leuc<e  nia.  Berolini,  1862.  —  Peters,  Leucœmiœ  exem- 
flum,  Berolini,  1862.  —  Mosler  und  KuRNER,  Zur  Blut  und  Harnanalyse  bel  Leukàmie 
{Virchow's  Archiv,  XXV,  1862). 

Jaccoud,  De  Vhumorisme,  etc.  Paris,  1863.  —  Barclay,  Leucocythemia,  enlargement 
of  the  liver,  spleen,  kidneys  and  suprarenal  capsules;  slight  broming  of  the  skin;  fatal 
resuit  (the  Lancet,  1863).  —  Schwarz,  De  leucœmia.  Berolini,  1863.  —  Kerstew,  De 
leucœmia.  Berolini,  1863.  —  Von  Recklinghausen,  Fall  von  Leukàmie  [Virchow's  Ar- 
chiv,  186i).  —  HÉMEV,  Gai.  hôp.,  1861.  —  Mosler,  Klinische  Studien  uber  Leukàmie 
(Berliner  klin.  \Vochens.,  186i).  —  Galoy,  Thèse  de  Paris,  186i.  —  Merbach,  Fall  vov 
lienaler  Leukàmie  (Zeits.  f  .Med.  Chir.  uml  Geburtsh,,  1864).  —  Trousseau,  Clinique 
méd,  Paris,  1865.  —  Hayden,  Leucocythemia  tvith  cirrhosis  of  the  liver  (Dublin  quart. 
Joum.,  1865).  —  Feltz,  Mémoire  sur  la  leucémie  (Gai.  méd.  Strasbourg,  1865).  —  Eo- 
D0WE8,  il  case  of  leucocytluemia  (British  med.  Joum.,  1866).  —  Seitz,  Beitràge  iur 
Casuistik  der  Addison'schen  Krankheit  und  der  Leukœmie  (Deutsche  Klinik,  1866).  — 
Hatrer,  Eodem  loco,  1866.  —  Mosler,  Zur  Diagnose  der  lienalen  Leukàmie  aus  der 
i^misdten  Beschaffenheit  der  Transsudate  und  Secrète  {Vtrchmv's  Archiv,  1866).  — 
Mosler,  Transfusion  bei  Leukàmie  {Berlin,  klin.  Wochen.,  1866).  —  KEUMAifif,  Krys- 
toile  im  Blute  Leukàmischer  (SOtultic's  Archiv,  1866).  —  Ollivier  et  Ranvier,  Obs. 
pour  servir  à  Vhistoire  de  la  leucocythémie  et  à  la  pathogénie  des  hémorrhagies  et  des 
thromboses   qui  surviennent  dans  cette  affection  (Gai.  méd.  Paris,  1867).  -  Schutien- 
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tingucr,  ainsi  qu'on  Ta  fait  dès  le  début,  une  leucocythêmie  splé^iquv, 

—  une  LEUCOCYTHÊMIE  LYMPHATIQUE  OU  GAKGUOXNAIRE. 

Cette  distinction  de  premier  ordre  n'est  pas  suffisante,  elle  n'épuise  pas 
le  sujet;  Tappareil  lymphoîde  de  Tintestin  peut  être  intéressé  lui  aussi,  et 
prendre  une  part  prépondérante,  sinon  exclusive,  à  la  genèse  e\cessm 
des  leucocytes.  Ce  fait  est  prouvé  par  de  nombreuses  observations, 
entre  autres  par  celles  de  Craigie,  Virchow,  Wunderlich,  Schreiber, 
Isambert  et  Robin,  Friedreich,  Rokitansky,  LambI,  Fôrster,  Mosler  et 
Déhier.  Cette  variété  est  beaucoup  plus  rare;  il  est  bon  néanmoins  de 
Undividualiser,  ne  fût-ce  qu'en  raison  des  difficultés  plus  grandes  que  pré- 
sente alors  le  diagnostic  ;  je  la  désigne  sous  le  nom  de  leucocythêmie 

INTESTINALE. 

La  genèse  de  Taltération  du  sang  est  simple  et  de  conception  facile; 
partiellement  ou  en  totalité,  les  organes  bématopoïétiques  sont  affectés  dlr- 
ritation  nutritive  et  fonctionnelle  ;  la  première  amène  Faugmentalion  de 


liERCEK,  Gui.  mêd.  Slranbourg,  1867.  —  Mishet,  Med.  Times  and  Gfli.,  1807.  —  Boi»- 
bON,  Gai,  ftebilom.y  1807.  — Mosler,  Intermiltens  und  Leukamie  (Berlin,  med.  Wochen., 
1867).  —  Ueber  Tratis fusion,  etc.  Berlin,  1867.  —  Slawjansky,  Ueber  die  Leukœmie 
(Med.  Weistnik,  1867). 
Steinberg,  Ueber  Leukœmie.  Berlin,   1868.  —  Churcb,  Briiish.  med.  Journ.,    1868. 

—  Desïios,  Sur  un  cas  de  leucocytliémie  splénlque  chei  un  vieillard  {Union  méd.,  1868). 

—  Obet,  Thèse  de  .Montpellier,  1868.  —  Mursick,  Case  of  leucœmia  occurrbxg  in  eonnM- 
lion  with  osleomijelitis  following  amputation  of  Ihe  thigh  {New-York  med.  Record,  1868). 

—  BoucHUT,  De  la  leucocytliémie  aiguë  dans  la  résorption  diplUhérique  {Gai.  méd.  Paris, 
I868j.  —  Mosler,  Ueber  Pharyngitis  und  Stomatitis  leukasmic^  (Virchow's  .\rckir,\S6S). 

—  Simon,  Zur  Lehre  von  der  Leukœmie  {Centrablalt  f,  die  med.  Wissens.,  1868).  — 
Jacubasch,  Deilrage  iur  Ilarnanalyse  bei  lienaler  Leukàmie  (Virdiow's  Archiv,  XLIIl). 

—  Berrell,  Même  sujet  (Med.  Times  and  Gai.,  1868).  —  Pettenkofer  und  Voit,  Ueber 
den  Stoffverbrauch  bei  einem  leukdmisdien  Manne  (Zeits.  f  Biologie,  1809).  —  Tread- 
WELL,  Boston  med.  and  surg.  Journal,  1861).  —  Mosler,  Berlin.  \Vochen.,  1800.  — 
BÉHiER,  Unitm  méil.,  1809.  —  Llyod,  Roberts,  Brit.  med.  Joum.,  1869.  —  Joxes. 
SeW'Orleans  Joum.  of  Med.,  1809.  —  Neumann,  Ein  Fait  von  Leukàmie  mit  Erkrankung 
des  Knochenmarks  (Vircliow's  und  Hirsdi's  JaJiresb.  f.  1809).  —  JXderholm,  Upsala  La- 
iMrefdren  Fiirh.  Bd.  IV,  1809. 

Salkowski,  Beitràge  iur  Kenntniss  der  Leukàmie  {Virchow's  ArdUv  L;  1870).  — 
Ueynolds,  ^t  case  of  leucocythemia  with  enlarged  spleen  (The  Lancet,  \S10).  — Reincke, 
Fall  von  Leukàmie  {Vircliow's  Arcliiv  L;  1870).  —  Reichardt,  Bltit  und  Ham  bei  Leu- 
kàmie {lenaïscite  Zeits.,  1870).  —  Hoffmann,  Harnbesdiaffenheit  bei  Leukœmia  lienalis 
(Wien.  med.  Wodi.,  1870).  —  Thurn,  Zur  Kenntniss  der  Leukàmie  und  Pseudoleukà- 
mie  {Berlin,  klin.  Wocheti.,  1870). 

Eames,  On  a  case  of  leukocythœmia  {Dublin  quart.  Joum.,  1871).  —  Salkowski,  Wei- 
1ère  Beitràge  iur  Kennlniss  der  Leukàmie  {Virchow's  Archiv  LU;  1871).  —  Moslbb, 
Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Leukàmie.  Berlin,  1871.  —  Jaccoud,  Gin.  mêd.  de 
l'hôp.  Lariboisière,  Paris,  1872. 
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volume  (le  l'organe  lui-même  ;  la  seconde,  Taugmentation  des  produits 
cellulaires,  dont  la  formation  exprime  ractivilé  normale  de  la  glande;  de 
là  une  altération  hislologique  du  sang,  ou  dyscrasie,  proportionnelle  quant 
à  son  degré  à  la  vivacité  de  Thyperplasie.  D'après  quelques  auteurs,  il  y 
aurait  lieu  de  tenir  compte  d'un  autre  élément  pathogénique  :  comme, 
dans  rétat  normal,  des  globules  rouges  proviennent  des  corpuscules  lym- 
phatiques et  des  cellules  incolores  de  la  rate,  ils  admettent  que  dans  la 
ieucocythémie  cette  provenance  est  réduite  au  minimum,  et  que  les  nom- 
breuses cellules  blanches  ne  peuvent  plus  être  converties  en  hématies  par- 
faites ;  ce  défaut  de  transformation  n'est  pas  certain,  mais  il  est  fort  pro- 
bable en  présence  de  la  diminution  absolue  des  globules  rouges. 

L'étioiof^ie  proprement  dite  est  fort  obscure;  pourtant  deux  points  im- 
portants sont  acquis  :  la  Ieucocythémie  est  sans  rapport  avec  la  scrofulose, 
sans  rapport  également  avec  la  malaria;  les  observations  qui  tendraient  à 
établir  cette  dernière  relation  sont  si  rares,  qu'on  doit  admettre  une 
simple  coïncidence. 

La  maladie  est  un  peu  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme  ; 
elle  est  surtout  observée  pendant  la  période  moyenne  de  la  vie,  mais  elle  a 
été  vue  plus  tôt,  et  môme  chez  Tenfant;  le  cas  de  Church  concerne  un 
enfant  de  huit  ans.  11  est  bien  rare  que  la  Ieucocythémie  prenne  n«aissance 
chez  des  individus  vigoureux  et  de  santé  parfaite;  elle  survient  presque 
constamment  chez  des  sujets  naturellement  chétifs,  ou  débilités  par  les 
privations,  les  excès  ou  la  maladie.  —  Mursick,  en  i8G8,  l'a  vue  se  déve- 
lopper rapidement  chez  un  amputé  atteint  d'ostéomyélite  ;  ce  fait  acquiert 
une  certaine  valeur  lorsqu'on  le  rapproche  de  celui  qu'a  observé,  un  an  plus 
tard,  Neumann  dans  la  clinique  de  Leyden  :  sur  un  homme  de  trente  ans 
tué  par  une  Ieucocythémie  splénique,  il  trouva  la  moelle  des  principaux 
os  malades  au  point  qu'elle  ressemblait  à  de  la  moelle  suppurée,  et  le  mi- 
croscope a  montré  que  cette  apparence  était  due  uniquement  à  la  présence 
d'innombrables  cellules  lymphoides,  semblables  de  forme,  de  volume  et 
d'aspect,  à  celles  du  sang.  Neumann  a  attribué  à  cette  altération  de  la  moelle 
osseuse  une  part  importante  dans  la  genèse  de  la  Ieucocythémie  ;  du  reste, 
les  remarquables  recherches  deBizzozero  (1)  démontrent  jusqu'à  l'évidence 
que  la  moelle  des  os  appartient  aux  organes  hématopolétiques,  puisqu'on 
y  trouve  uon-seulement  des  cellules  semblables  aux  leucocytes  du  sang, 
mais  tous  les  intermédiaires  qui,  de  ces  cellules  incolores  à  noyau,  con- 
duisent aux  globules  rouges  parfaits. 


<l)  BizzozEROy  Rendicoiiti  delV  Isiituto  LomhardOj  18C5.  —  Sul  Midollo  délie  Ossa.  Na- 
dpoH,  1869. 
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ANATONIE    PATHOLOGIQUE. 

La  proportion  1  :  335,  déduite  par  Moleschott  d'une  longue  série  d'ex- 
périences, est  la  moyenne  du  rapport  normal  des  globules  blancs  aux  glo- 
bules rouges.  Cette  relation  varie  dans  des  limites  assez  étendues  à  Veut 
de  santé,  mais  ces  oscillations  physiologiques  ne  sont  rien  auprès  des  rap- 
ports tout  nouveaux  créés  par  la  leucocy thémie  ;  dans  les  cas  légers,  U 
proportion  est  déjà  de  1  globule  blanc  pour  là  à  19  globules  rouges,  et 
quand  l'altération  est  plus  profonde,  elle  donne  le  rapport  de  1  à  6,  1  à  4; 
on  a  même  vu  1  à  2  et  2  à  3. 

Les  ÉLÉMENTS  BLANCS  coutcnus  daus  le  sang  présentent  de  nombreuses 
variétés  morphologiques,  mais  ils  peuvent  être  cependant  ramenés  à  deux 
types  fotidanumtaux  :  Tun  est  constitué  par  des  cellules  parfaites  à  un  ou 
plusieurs  petits  noyaux  de  la  grosseur  moyenne  de  0,01  millimètre,  sem- 
blables  en  un  mot  aux  leucocytes  du  sang  normal  ;  —  l'autre  type  est 
formé  par  des  noyaux  libres  en  grand  nombre  et  par  des  cellules  beau- 
coup plus  petites  que  les  précédentes;  ces  éléments  nucléo-cellulaires 
étant  semblables  d'ailleurs  à  ceux  qui  occupent  les  glandes  lymphatiques. 
Le  premier  type  appartient  surtout  à  la  leucocythémiesplénique,  le  second 
à  la  leucocythémie  ganglionnaire  ou  intestinale  ;  mais  encore  bien  que 
ce  rapport  soit  fréquent,  il  ne  peut  être  dit  constant. 

Le  saiii;  extrait  de  la  veine,  celui  qu'on  recueille  sur  le  cadavre  pré- 
sente à  sa  surface  une  couche  jaune-grisàtre  formée  par  des  éléments 
blancs;  si  le  sang  de  la  saignée  est  défibriné,  il  s'y  forme  une  couche  su- 
périeure laiteuse  presque  entièrement  composée  de  globules  blancs;  le 
sérum  reste  clair  et  limpide.  Dans  le  cœur  droit  et  les  gros  vaisseaux,  les 
caillots  sont  parsemés  de  points  blanchâtres,  plus  rarement  ils  sont  com- 
plètement décolorés  de  manière  à  ressembler  à  du  pus  concret;  cette 
décoloration  totale  est  plus  commune  dans  les  petits  rameaux  de  l'artère 
pulmonaire,  dans  les  veines  du  cœur,  dans  les  sinus  cérébraux,  dans  les 
petites  veines  mésaraïques,  où  Ton  trouve  parfois  un  sang  véritablement 
purifonne. 

L'abondance  des  éléments  blancs  n'est  pas  la  même  dans  toutes  les  ré- 
gions de  l'appareil  circulatoire  ;  elle  est  au  maximum  dans  le  cœur  droit, 
les  veines  caves  et  l'artère  pulmonaire  ;  du  reste  elle  n'est  pas  non  plus 
la  même  dans  tous  les  points  du  système  veineux  :  ainsi  dans  un  cas  de 
Pury  on  a  constaté  dans  la  veine  splénique  une  proportion  double  de 
celle  que  présentait  le  sang  des  jugulaires. 

On  s'est  peu  occupé  jusqu'ici  de  raltéralion  qualitative  des  globules  ainsi 
augmentés  de  nombre;  dans  trois  cas,  Jâderholm  a  observé  une  dégéné- 
rescence graissetise.  Dans  le  premier  de  ces  cas,  le  rapport  numérique  des 
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leucocytes  gras  aux  leucocytes  sains  n'est  pas  donné  ;  dans  le  second  cas, 
la  dégénérescence  occupait  environ  5  pour  100  des  globules  blancs  ;  dans 
le  troisième,  elle  en  atteignait  15  pour  100. 

La  DENSITÉ  du  sang  est  abaissée  de  1055,  moyenne  normale,  à  1040 
et  1036  ;  celle  du  sérum  est  moins  diminuée.  La  proportion  de  IVaii  s'élève 
jusqu'à  820,  850  pour  1000;  elle  n'a  jamais  jusqu'ici  atteint  900.  —  Val- 
buminey  les  sels,  la  fibrim^  ne  présentent  aucune  modification  essentielle, 
aucun  changement  constant.  —  Les  globules  ronges  sont  tellement  dimi- 
nués que,  malgré  l'énorme  proportion  des  blancs,  l'élément  cellulaire  du 
sang  est  au-dessous  de  la  moyenne  [)hysiologique.  Par  suite  de  l'abaisse- 
ment du  chiffre  des  globules  rouges,  la  quantité  de  fer  contenue  dans  le 
sang  est  notablement  diminuée  (Strecker  et  Drummond)  ;  enfin  Ton  y 
trouve  certaines  substances  semblables  à  celles  qui  caractérisent  le  liquide 
splénique  :  hypoxanthine,  acide  lactique,  acide  formiquc,  acide  acétique, 
leucine  et  tyrosine  (Steinberg,  Schultzen).  —  La  réaction  du  sang  est  or- 
dinairement acide.  —  11  résulte  de  ces  faits  que  la  leucocylhémie  marche 
toujours  de  pair  avec  une  aménio  globulaire;  or  le  défaut  d'hémoglobine 
produit  comme  toujours  un  état  habituel  d'anoxémiey  d'où  le  trouble  et 
rinsuffisance  de  toutes  les  combustions. 

La  rate  est  augmentée  de  volume  dans  les  4/5"*"  des  cas  environ  ;  le 
poids  de  l'oi^ane  peut  atteindre  de  six  à  neuf  livres  et  au  delà;  la  consis- 
tance en  est  ferme  sans  dureté  notable.  La  plus  grande  part  de  cette  hy- 
pennégalie  incombe  à  l'accroissement  de  la  pulpe,  dont  les  éléments  nor- 
maux sont  prodigieusement  multipliés  ;  en  outre,  il  y  a  un  développement 
et  une  induration  marqués  des  trabécules,  et  la  capsule  est  souvent  épais- 
sie. —  Comme  lésion  accessoire,  on  rencontre  assez  fréquemment  des  iii- 
brctus  hémorrhagiques. 

Les  fMicUomi  lymphaUqnes  sont  intéressés  dans  les  deux  tiers  des 
cas  à  peu  près  ;  la  lésion  porte  sur  un  nombre  plus  ou  moins  considé- 
rable; elle  occupe  de  préférence  les  ganglions  du  coti,  de  Vaisselle  et  de 
l'oÎM,  ceux  du  mésentère^  ceux  des  bronches,  et  elle  a  toujours  les  mêmes 
caractères;  avec  ou  sans  épaississement  de  la  capsule,  le  ganglion  est  aug- 
menté de  volume  par  suite  de  la  multiplication  des  cellules,  des  noyaux 
et  des  granulations  qui  en  forment  le  contenu  normal. 

Dans  deux  cas  de  leucémie  spléno-lymphatique,  dans  lesquels  le  rap- 
port des  globules  blancs  aux  rouges  était  de  1  à  0  et  de  1  à  10,  Slawjansky 
a  constaté  que  les  ganglions  augmentés  de  volume  présentaient,  sur 
beaucoup  de  points,  une  métamorphose  caséeuse  évidente.  Ce  fait  est 
d'autant  plus  intéressant  que  l'observation  clinique  ne  montre  aucun  rap- 
port entre  la  leucocythémie  et  la  scrofulose. 

La  tuméfaction  du  foie  est  presque  aussi  fréquente  que  celle  des  gan- 
glions; plus  rarement  les  glandes  intestinales,  isolées  et  agminées, 
sont  le  siège  d'un  gonflement  hyperplastique  (leucocythémie  intestinale). 
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Dans  quelques  cas,  des  dépôts  de  substance  lymphatique  ont  lieu  en 
dehors  du  système  spléno-lymphatique,  savoir  dans  le  foie,  les  reins,  les 
capsules  surrénales,  la  plèvre  et  la  muqueuse  gastro-intestinale  (Virchow, 
Bôttcher,  Friedreich,  Wagner,  Wunderlich).  Ces  dépôts,  de  nouvelle  for- 
mation (leoAcmic  Béopiasiviie),  sont  composés  de  novaux  libres  forte- 
ment tassés  et  de  quelques  petites  cellules  plus  ou  moins  remplies  de 
noyaux  ;  ils  sont  circonscrits  par  une  membrane  mince,  et  ils  sont  facile- 
ment détachés  du  tissu  environnant;  dans  le  foie,  ces  néoplasmes  ont 
paru  provenir  des  parois  des  vaisseaux  et  de  celles  des  canaux  biliaires; 
pour  la  plèvre  et  l'intestin,  Friedreich  a  établi  que  les  formations  leucé- 
miques ont  pour  point  de  départ  les  corpuscules  conjonctife  normaux.  La 
présence  des  éléments  lymphatiques  au  dehors  de  Tappareil  qui  en  est  le 
p:éuérateur  ordinaire  indique  quelque  chose  de  plus  qu'une  simple  djs- 
4Tasie  secondaire,  elle  tend  à  démontrer  une  véritable  dialhèse  leucocfto- 
gène  ;  cependant  les  notions  récemment  acquises  touchant  la  véritable 
i^ellule  élémentaire  des  tissus  et  les  mouvements  dont  elle  est  douée  (1), 
la  constatation  de  ces  mouvements  dans  les  globules  blancs  du  sang,  per- 
mettraient d'attribuer  les  dépôts  lymphatiques  déplacés  (Aéférofopifiies)  à 
une  émigration  cellulaire.  Il  y  a  lieu,  tout  au  moins,  déposer  la  question. 
—  Les  progrès  de  l'observation  étendent  du  reste  de  plus  en  plus  le 
domaine  de  la  leucémie  néoplasique  ;  Simon,  dans  une  de  ses  autopaes, 
l'a  constatée  sur  la  choroïde;  pendant  la  vie,  l'examen  ophtlialmoscopûpie 
<ivait  révélé  des  épanchements  sanguins  rétiniens  d'une  couleur  vialet- 
pàle  tout  à  fait  insolite.  Le  même  observateur  a  rencontré  un  dépôt  leu- 
4^émique  dans  l'encéphale,  autour  d'un-  foyer  hémorrhagique. 

Chez  les  individus  qui  succombent  à  la  leucocythémie,  il  n'est  pas  très- 
tare  de  rencontrer  des  hémorrhagies  viscérales;  celle  du  cerveau  est  uoc 
(les  plus  fréquentes.  Ces  hémorrhagies  sont,  le  plus  souvent,  le  résultat 
d'une  fluxion  compensatrice;  un  certain  nombre  de  petits  vaisseaux  sont 
obstrués  par  l'accumulation  des  leucocytes,  et,  dans  les  rameaux  per- 
méables du  même  territoire  vasculaire,  la  pression  augmente  jusqu'à  la 
rupture. 


SYMPTOMES   ET   MARCHE. 

Le  DÉBUT  est  latent  et  forcément  méconnu;  la  maladie  n'a  qu'un  seul 
^igne  certain  qui  est  l'état  du  sang,  et  ce  signe  ne  peut  être  saisi  que  par 
un  examen  délibéré  dont  l'opportunité  s'impose  toujours  tardivement  à 
l'esprit  du  médecin.  Si  l'on  obéit  à  la  règle  suivante,  on  pourra,  dans  une 

(i)  Corpuscule  automoteur  de  Recklinghausen.  —  Sphère  de  segmenUtion  de  KôUiker. 
—  Cellule  embryonnaire  de  Schultze.  —  Cdlttla  semovenie  de  Bisiosero  et  ViaconU. 
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i.*erlainc  mesure,  se  metlrc  à  l'abri  de  l'erreur  :  toutes  les  fois  qu'un  indi- 
vidu qui  n'est  pas  sous  le  coup  de  la  cachexie  paludéenne  présente  une 
tuméfaction  persistante  de  la  rate;  toutes  les  fois  qu'un  sujet  qui  n'est 
pas  atteint  de  scrofulose  ou  de  syphilis  présente  des  tumeurs  ganglion- 
naires disséminées;  toutes  les  fois,  enfm,  que,  sans  maladie  antécédente 
grave,  un  individu  présente  les  traits  d'une  anémie  profonde  que  les  con- 
ditions d'âge  et  de  sexe  ne  permettent  guère  de  rapporter  à  la  chlorose,  il 
y  a  lieu  d'examiner  le  sang.  Si  la  maladie  indéterminée  est  de  date  ré- 
cente, le  résultat  négatif  de  ce  premier  examen  ne  doit  pas  d'emblée  faire 
rejeter  la  leucocythémie,  car  quelques  observations  complètes  ont  appris 
<iue  les  modifications  du  système  spléno-lymphatique  peuvent  précéder  de 
plusieurs  mois  ladyscrasie  sanguine.  On  aura  donc  soin  de  répéter  l'exa- 
men à  diverses  reprises;  et  d'un  autre  côlé  on  ne  prendra  pas  pour  une 
leucocythémie  cette  augmentation  légère  des  éléments  blancs,  qui  appar- 
tient aux  diverses  leucocytoses  symptomatiques;  le  diagnostic  n'est  auto- 
risé que  par  les  proportions  considérables  dont  les  cliiffres  ont  été  précé- 
-demment  indiqués. 

Indépendamment  de  la  tuméfaction  de  la  ratCy  du  foiCj  des  tumeurs 
ganglionnaires,  la  leucocythémie  présente  un  certain  nombre  de  sym- 
ptômes dont  l'ensemble  est  caractéristique,  sans  que  pourtant  il  puisse 
jamais  dispenser  de  l'examen  du  sang.  Il  y  a  une  fatigue  générale  et  une 
apathie  qui  contrastent  souvent  avec  la  vigueur  et  l'entrain  antérieurs  de 
rindividu;  il  se  plaint  d'un  malaise  qu'il  ne  peut  définir  ni  préciser;  il 
perd  l'appétit,  il  digère  mal  ;  il  est  tourmenté  par  une  conMipalion  opi- 
niâtre qui  persiste  jusqu'à  Tapparition  du  marasme,  à  moins  qu'il  nW  ait 
<le  la  leucémie  intestinale,  auquel  cas  la  diarrhée  est  précoce;  souvent  la 
bouche  ou  le  pharynx  sont  affectés  d'une  inllammation  ulcéreuse  à  ten- 
<lance  hémorrhagique  (stomatite  et  pharyngite  leucémiques  de  Mosler); 
•enfin  il  y  a  une  oppression  ou  même  une  dyspnée  habituelle  qui  résulte 
lin  peu  de  la  tuméfaction  du  ventre  et  de  la  gène  du  diaphragme,  beau- 
coup de  l'état  d'ANOXÉifiE  créé  par  l'insuffisance  de  l'hémoglobine.  Outre 
<:ettc  dyspnée  continue,  on  observe  parfois  une  dyspnée  paroxystique  dont 
les  accès  sont  d'une  telle  violence  que  l'un  d'eux  peut  tuer  le  malade; 
ce  phénomène  est  dû  à  la  tuméfaction  leucémique  des  ganglions  bron- 
•chiques;  les  symptômes  de  dyspnée,  de  dysphagie,  d'aphonie  ou  de  dys- 
phonie  sont  alors  semblables  à  ceux  des  tumeurs  intrathoraciques. 
Deux  fois  déjà  j'ai  vu  cette  forme,  et  dans  les  deux  cas  la  leucocythémie 
^tait  purement  lymphatique,  la  rate  était  hors  de  cause.  Les  tumeurs  vis- 
cérales et  ganglionnaires  peuvent  provoquer  des  hydropisies  mécaniques, 
mais  l'hydropisie  dyscrasique  est  très-rare,  parce  qu'en  définitive  la  véri- 
table dyscrasie  hydropigëne  n'est  pas  présente;  l'albumine  du  sérum  n'est 
pas  diminuée. 

L'urine  a  des  caractères  différents  de  ceux  que  l'on  aurait  pu  prévoir 
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a  priori;  la  proportion  de  Yurée  est  considérablement  abaissée.  Ce  pre- 
mier fait  est  bien  en  rapport  avec  le  mauvais  état  de  la  nutrition;  mais 
Vacide  nriqm  et  les  nrates  subissent  une  augmenlation  notable;  ce  phé- 
nomène, que  Ton  peut  attribuer  à  Toxydation  de  rhypoxanthine  anormale- 
ment contenue  dans  le  sang,  est  d*une  constance  presque  absolue  ;  il  a 
manqué  chez  les  deux  malades  à  leucocythémie  splénique  dont  Jacubasch 
a  rapporté  Thistoire,  et  chez  ces  deux  individus  la  diminution  de  Turée 
était  colossale;  la  quantité  quotidienne  était  chez  Tun  de  9*',28;  chez 
l'autre,  de  5«'^72.  —  Les  matières  dites  extractives  sont  diminuées  ou 
même  absentes  (un  malade  de  Steinberg)  ;  il  y  a  de  rhypoxanthine  et  de 
l'acide  hippurique;  dans  un  des  cas  de  Steinberg  et  Schullzen,  ce  dernier 
produit  était  remplacé  par  de  l'acide  benzolque. 

Une  fois  constituée,  la  leucocythémie  peut  présenter  de  petits  accès  fé- 
briles passagers;  quand  la  maladie  approche  de  son  terme,  la  fièmie  peut 
devenir  permanente  ;  dans  un  cas  de  Uhle,  la  température,  pendant  les  der- 
nières semaines,  s'est  constamment  maintenue  à  un  degré,  un  degré  et  demi 
plus  haut  que  la  normale.  Schwarz  a  donné  le  tableau  thermique  d'un 
malade  durant  cinq  mois  :  la  température  est  rarement  normale,  elle 
fait  des  oscillations  énormes  sans  type  saisissable,  et  elle  atteint  parfois 
le  chiffre  de  4i%6. 

La  durée  de  la  leucocythémie  est  longue,  elle  est  comprise  entre  quel- 
ques mois  et  plusieurs  années  ;  la  terminaison  est  toujours  mortelle  ;  dans 
les  cas  même  où  l'on  réussit  à  obtenir  une  amélioration  notable,  le  béné- 
fice est  temporaire  et  les  phénomènes  reprennent  bientôt  leur  gravité 
première.  —  La  mort  n'est  pas  toujours  amenée  par  les  mêmes  accidents; 
assez  souvent  elle  résulte  d'hémorrhagies  multiples  que  quelques  auteurs 
attribuent  à  une  diathèse  hémorrhagique,  et  qui  résultent  bien  plutôt  des 
troubles  mécaniques  de  la  circulation  dans  les  petits  vaisseaux  et  dans  les 
capillaires  ;  dans  d'autres  cas,  la  terminaison  est  brusque  et  précoce,  elle 
est  causée  par  une  hémorrhagie  cérébrale  ou  par  l'asphyxie  résultant  de 
la  tuméfaction  des  ganglions  bronchiques  ;  le  plus  souvent  la  mort  est 
lentement  préparée  par  l'épuisement  et  le  marasme,  auxquels  contribue, 
dans  bon  nombre  de  cas,  une  diarrhée  catarrhale  incoercible. 


DIAGNOSTIC. 

On  peut  admettre  au  nombre  des  éléments  de  diagnostic  Tintumescence 
de  la  rate  et  des  ganglions  ;  mais  ces  phénomènes  qui  suffisent  pour  diffé- 
rencier la  leucocythémie  de  la  chlorose  et  des  anémies  simples,  sont  sans 
valeur  pour  le  diagnostic  de  la  cachexie  palustre  et  des  autres  états 
morbides  à  tumeur  splénique  ou  ganglionnaire.  L'examen  microscopique 
du  sang  est  le  seul  critérium  positif,  le  seul  qui  permette  d'affirmer  ou  de 
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rejeter  rexisleiice  de  la  leucocythémie  ;  cet  examen  n'entraîne  d'ailleurs 
aucun  préjudice  pour  le  malade  ;  deux  ou  trois  gouttes  de  sang  obtenues 
par  la  piqûre  de  rexlrémilé  d  un  doigt  préalablement  entouré  d'un  fil 
constricteur,  voilà  tout  ce  qui  est  nécessaire. 

C'est  encore  l'examen  du  sang  qui  seul  permet  de  distinguer  la  leuco- 
cythémie de  la  maladie  signalée  par  Hodgkin,  et  décrite  par  Wunderlich 
sous  les  noms  de  lymphadénomes  multiples,  maladie  de  Hodgkin,  pseudo- 
leucémie, et  plus  tard,  par  Trousseau,  sous  la  désignation  beaucoup  trop 
vague  d'ADÉNiE  (1).  —  Le  tableau  de  cette  maladie  est  exactement  celui 
de  la  leucocythémie  lymphatique  ;  quand  les  individus  ne  sont  pas  tués 
dès  la  première  période  par  les  accès  de  suffocation,  ou  l'asphyxie  lente 
que  provoquent  les  ganglions  bronchiques  (ainsi  que  j'en  ai  déjà  vu  trois 


(1)  Hodgkin,  On  some  morhid  appearences  of  Ihe  absorbent  ylunth  and  spleen  {Med. 
dur.  Transactions,  XVII,  1832). 

Wu.NDEBLiCH,  Progressive  multiple  Lymphdrùsenhijpertrophie  (Arch.  f.  physiol.  Heilk.y 
1858). 

LKUBLjLympMriisenhijperplasiey  Knoien  inLeber,  }fih  undLunge  (nus  dem  Fram-Joseph 
Kinderspitale  in  PraÇy  i860).  —  Cossy,  Mém.  pour  servir  à  l'histoire  de  l'hypertrophie 
simple  plus  ou  moins  généralisée  des  ganglions  lymphatiques  sans  leucémie  (Écho  méd. 
suisse).  Ncuchâtel,  I80I.  —  Billroth,  Virdiow's  Ardiiv,  186:2.  —  Lebert,  Ilandbuch 
der  prakLisdien  Medicin.  Tùbingcn,  1863.  —  J.  Wilks,  Cases  of  enlargement  of  tlie  lym- 
phatic  glands  and  spleen  (fiuy'sllosp.  Reports,  1865).  —  (>)hnheim,  Virdiow's  Archiv,  1865. 

—  E.  Wagner,  Archiv  der  Ileilkuiuie,  1865.  —  Dumomtpallier,  Gai  hebdom.,  1864* 
1865.  —  Trousseau,  De  l'adénie.  Clinique  méd.,  t.  III.  —  Hérard,  Union  méd.,  1865. 

—  CoRifiL,  De  Vadénie  ou  hypertropliie  ganglioimaire  suivie  de  cachexie  sans  leucémie 
(Ardi.  gén.  de  méd.,  1865).  —  BoNnLS,  Trav.  de  la  Soc.  méd.  d'obs.,  1865. 

WuMDERUCH,  Pseudoleukàmie  ;  Hodgkin' s  Kranktieit  oder  multiple  Lymphadename  ohne 
LettkanUe  (Arch.  der  Heilkunde,  1866).  —  Gretsel,  Anœmia  splenica  bei  einem  Kinde 
(Berlin,  kiin.  Wochen,,  1866).  —  Mûller,  Ueber  idiopatisdie  MiUtumoren,  Pseudoleu- 
kêmie^  Anœmie  et  Cachexia  splenica  [eodem  loco,  1867).  —  Nieszkowski,  Adénie,  mort. 
Infarctus  delà  rate  et  hypertrophie  du  système  ganglionnaire,  etc.  (Ga%.  hôp.,  1867).— 
CoHOT,  De  l'adénie,  thèse  de  Paris,  1868.  —  Ollivier  et  Ranvier,  Obs.  pour  sertir  à 
Vhist.  de  l'adénie  (Gat.  méd.  ParU(,  1868).  —  Rosset,  Essai  sur  l'adénie,  thèse  de  Paris, 
1868.  —  Black,  Hodgkin's  disease  (American  Journ.  of  med.  Se,  1868).  —  Isambert, 
Note  sur  un  cas  de  leucocythémie  adénoïde  (Union  méd.  —  Gai.  hebdom.,  1869).  — 
Eberth,  Ein  Fall  von  Adenie  (Virchnw's  Archiv,  1869).  —  Payne,  Transact.  of  the 
jmUi.  Society,  XIX,  1869.  —  Boux,  Pseudoleukàmie  (Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  1869). 

Scunitzer,  Ueber  Leukàmie.  Berlin,  1870.  —  Wood,  On  a  case  ofsplenic  atui  lymplia- 
iic  hypertropliy  without  leucocythiemia  (Hodgkin's  disease)  (Pliilad.  med.  Times,  1870). 

—  Gaton,  Case  of  gênerai  disease  of  the  lymphatic  System  with  remarks  on  itspalhology 
{Brit.  med.  Journal,  1870} .  —  Mader,  Ein  Fall  von  Pseudoleukàmie  (Wochenblalt  d. 
Gesetls.  der  Wiener  Aente,  1870).  —  Meyer,  Zwei  Fàlle  von  Adenie  (Wunderlichs 
Pseudoleukàmie)  (Bayer,  dntl.  Intell.  DIatt,  1870).  —  ^'oon.  Relations  of  leucocyUie- 
fnta  and  pseudoleukœmia  (Americ.  Journ.  of  med.  Se,  1871). 
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exemples),  ils  tombent  dans  un  état  de  cachexie  caractérisé  par  la  diar- 
rhée, par  ramaigrissement,  par  des  infiltrations  œdémateuses  d'origine 
mécanique,  par  Tapparition  de  taches  ecchymotiques  sur  les  membres  et 
.réruplions  érythémateuses  ou  papuleuses  sur  les  mains;  enfin  surviennent 
des  sueurs  profuses,  la  fièvre  hectique  et  la  mort,  après  une  durée  qui 
varie  de  quelques  mois  à  deux  ans.  La  similitude  est  complète,  mais  la 
dyscrasie  fait  défaut,  il  n'y  a  pas  de  leucocythémie. 

En  raison  de  cette  identité  clinique  et  de  l'analogie  (je  ne  dis  pas  la 
similitude)  que  présentent  les  lésions  ganglionnaires  dans  la  leucémie  et 
la  pseudo-leucémie  {lymphadénomes)^  je  considère  ces  deux  formes  comme 
deux  variétés  d'une  même  espèce  morbide  à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  de 
DiÂTHÈSE  LYMPHOGÉNE.  Lcs  raisous  pour  lesquelles  l'altération  leucémique 
du  sang  fait  défaut  dans  la  pseudo-leucémie  ne  sont  pas  bien  élucidées; 
on  peut  songer  à  une  obstruction  du  canal  thoracique  et  de  la  grande 
veine  lymphatique  ;  et  d'un  autre  côté,  en  présence  des  faits  récents  qui 
ont  établi  la  participation  de  la  moelle  des  os  à  la  production  de  la  leu- 
cémie {Imcémie  myélogène)^  il  est  permis  de  supposer  que  les  lésions  de  la 
moelle  osseuse  font  défaut  dans  la  maladie  de  Hodgkin.  En  fait  cette 
question  n'est  point  résolue  (1).  — L'éliologie  de  la  pseudo-leucémie  est 
ignorée. 


TRAITEMENT. 

Le  fer,  le  quinquina,  l'iode,  les  iodures  de  fer  et  de  potassium,  l'hydro- 
thérapie, sont  les  moyens  les  plus  rationnels;  mais  si  logiques  qu'il 
soient,  ils  ne  comptent  aucune  guérison;  ce  que  voyant,  quelques  mé- 
decins, Niemeyer  entre  autres,  ont  tenté  une  médication  opposée  basée 
sur  l'emploi  des  mercuriaux  (décoction  de  Zittmann)  ;  mais,  après  une 
amélioration  momentanée,  la  maladie  n'en  a  pas  moins  eu  sa  terminaison 
ordinaire. 

L'arsenic  paraît  avoir  réussi  dans  quelques  cas  de  pseudo-leucémie. 

(I)  JACCOID,  DiATHÈSE  LYMi'HOCÈNE,  in  C/iM.  méd.  de  l'hôpital  Lariboisiére.  ^tifhyWt 
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CHAPITRE   ni. 


GENÈSE   ET   ÉTIOLOGIE. 

Les  phénomènes  d'hémorrhagie  et  de  ramollissement  qui  caractérisent 
le  scori)at  (1)  ne  permettent  guère  de  douter  d'une  altération  préalable  du 
sang,  mais  cette  altération,  il  faut  le  reconnaître,  n*est  point  définie.  Les 

(I)  EcHTinus,/>e  $corbuto,  vel  scorbutica  passitme  epitome.  Witteiiiber|n,  1585.  —  £i*- 
CALENUS,  De  tœrbuto  liber.  Brema?,  1588.  —  Alberto  Scorhuti  historia.  WittenilxTgi, 
1593-1501.  —  Albimts,  De  scorbuto.  Basilea»,  1614.  —  Sb]I!(ERT,  De  tcorbuto  tractatHs. 
Wîtlembergi,  1626.  — Albitius,  De  scorbuto.  Lugd.  Batavonim,  1668. —  Vexettc«  Traité 
du  Mcorbut  et  de  toutes  les  maladies  qui  arrivent  sur  mer.  La  RivclieUe,  1671.  —  Mf.au. 
On  the  scurvy.  London,  17i9.  —  Boerhaate,  Vah  Swiete.n.  —  Ld(D«  .A  Treatise 
un  scurvy.  Edinbnrgh,  175:2.  —  Macbride,  An  historicûl  account  of  a  netv  metkotl  oj 
treating  the  scurvy.  London,  1767.  —  Mertej»,  Ohs.  on  the  scurvy  (Philasopk.  Tmn- 
sact.  of  LondoHy  1778).'—  Bacheracht,  .Abhandlung  iiber  den  Schtn^ock.  IVtorsburg^ 
1786. 

JOCRDANET,  Sur  Vanalogie  du  scorbut  avec  la  fièvre  odynotniquCy  thèse  de  Paris,  180i. 

—  Balme,  Obs.  et  réflexions  sur  le  scorbut.  Lyon,  1803. —  Traité  hist.  et  prat.  du  scorbut 
che^  Vliomme  et  les  animaux.  Lyon,  1819.  —  Schraud,  Nachrichten  foii  Scharbock  in 
Ungam  im  Jaitre  1802.  Wien,  1805.  —  Kéraudren,  Réflexions  sommaires  sur  le  scoi^ 
but.  Paris,  1804.  —  A.xderso!I,  Journal  of  the  establishment  of  yopal  atid  Tmia  for  the 
prévention  and  cure  of  scurvy.  Madras,  1808.  —  Heberden,  Some  obs.  on  the  scurvy 
(Med.  du  Transact.y  1813).  —  Fodéré,  Dict,  en  60  volumes  Paris  1820.  —  Versari, 
Del  Scorbuto,  in  Opiwr.  délia  Soc.  med.  chir.  di  Bologna,  1825.  —  Von  Hiwielstierx. 
Haser^s  Archiv,  V.  —  Cejka,  Prager  Vierteljahr.,  18U.  —  Christison,  Ritchie,  Loxs- 
DALB,  Monihly  Joum.of  med.  5c.,  1847.  —  Chawlowsky,  De  scorbutOy  et  de  inflamma- 
toriiê  icorbuticorum  morbis.  Berolini,  1852,  —  RocHOVX,  Dicl.  en  30  vol.  Paris,  18ii. 

—  A.  Fauvel,  3/êm.  sur  le  scorbut  observé  à  la  Salpé trière  {.Arch.gén.  de  méil.,  1817). 

—  lïLnarzLùy  Erfahrwigen  ûber  den Seescorbut {Casj)er's  Uodi^n*.,  1851).  — Becûuerei. 
et  RODIER,  Du  sang  dans  le  scorbut,  in  Chimie  path.  Paris,  18(>l.  — -Tholozan,  Scorbut 
des  soldats  de  Crimée  (Gai.  méJ.  Paris,  1855).  —  Le  Bret,  Sur  le  scorbut  de  l'armée 
irOrient  {Ami,  Soc.  d'hydrologie  méd.  Paris,  1856-1857).  —  Dévé,  Souvelle  théorie  du 
scorbut,  thèse  de  Paris,  1859. 

Opitz,  Udter  Scorbut  {Prag.  Vierteijalir.,  1861).  —  Dvchek,  Veher  den  Scorbut 
(Wiener  med.  Jalirb.,  1861).  —  Stephex  Ward,  Clinical  Remarks  on  scurvy  (the  Lan- 
cet,  1861).  —  RiSDON  Bexnett,  Caseof  scorbutus(}fed.  Times  and  Gai.,  1861).  —  Der- 
BLICH,  Zur  Aetiologie  und  Thérapie  des  Scorbuts  (Wiener  med.  Wocheti.,  1861).  —  Oppoi.- 
ZER,  Wiener  med.  Zeit.,  1861. 

SxoLER,  Oester.  Zeih.  f.  prakt.  lleilk.,  1863.  —  Cuver,  Leach,  the  Lanvft,  18«»3.  — 
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assertions  hypothétiques  n'ont  point  manqué  pourtant,  elles  sont  si  nom- 
breuses que  la  conrusion  est  parfaite  :  diminution  de  fibrine,  augmenta- 
tion de  fibrine;  — diminution  des  globules,  intégrité  des  globules;  — 
augmentation  de  la  soude;  — diminution  de  la  potasse;  —  voilà  les  prin- 
cipales modifications  signalées;  je  n'en  conteste  point  l'existence  dans  les 
cas  particuliers  où  elles  ont  été  observées,  mais  aucune  d'elles  n'est  con- 
stante, de  sorte  que  la  dyscrasie  scorbutique  manque,  en  fin  de  compte, 
de  toute  caractéristique  positive.  L'étiologie  est  donc  purement  empirique; 
les  causes  sont  connues,  mais  on  ignore  par  quelle  lésion  du  sang  elles 
amènent  la  détérioration  organique  qui  constitue  le  scorbut.  Du  reste, 
en  raison  même  de  la  nature  de  ces  causes,  je  suis  porté  à  croire  qu'elles 
agissent  à  la  fois  sur  le  sang  et  sur  les  tissus,  notamment  sur  les  capil- 
laires. 
Le  développement  du  scorbut   dans  l'équipage  des  navires    qui  font 

BizET ,  Gai.  méd.  Paris  y  18(>4.  —  Von  Kempf,  Hàmatothorax  in  Foige  von  Skorbul 
{Wiener  allg.  med.  Zeil.y  1864).  —  Grant,  Disease  termed  «  blackleg  •  as  observed 
nmongst  the  Ottawa  lumhermenÇMed.  Tinif^  andGat.y  1864).  —  Blanchard,  Du  scùt- 
but,  thèse  de  Paris,  1864.  —  Bartscb,  De  scorbuto.  Berolini,  1865.  —  Beckler,  l'efter 
ilas  Auftreten  und  den  Verlaufdes  Skorbut  im  innem  inm  Austndien  (Verhandl.  âer 
Berliner  med.  Gesells.,  1866).  —  Dickson,  On  scurvy  in  the  merchant  navy  (the  Lan- 
cet,  1866).  —  Skoda,  Allg.  Wiener  med.  Zeitung,  1867.  —  RbsB,  On  Seurvy  at  home 
und  abroad  (llie  Lancet^  1867).  —  Marrotte,  Scorbut  die%  un  jeune  Mexicain  sowms 
/i  une  nourriture  plus  animalisée  que  dans  son  pays  (Union  méd.,  1867).  —  Kneger, 
Lfber  Skorbut.  Berlin,  1868.  —  Senftleren,  Ueber  den  Land  und  Seescorbut  von  B' 
R-irncs  (Deutsche  Klinik,  1860).  —  Lacascade,  Quelques  considérations  sur  le  scorbut^ 
thèse  de  Montpellier,  1868.  —  Tayler,  On  the  treatment  of  scurvy  by  the  bioxalate  of 
iwlash  (the  Lancet,  1869).  —  Farr,  An  explanation  of  the  cause  of  scurvy  and  the  ac- 
tion of  the  différent  so-called  aiitiscorbutica  (the  Lancet,  1869).  —  Delpech,  le  Scor- 
but pendant  le  siège  de  Paris.  Paris,  1871.  —  Hayem,  Relation  clinique  de  Vépidémie  de 
scorbut  y  etc.  Paris,  1871.  —Charpentier,  Étude  sur  le  scorbut,  etc.  Paris,  1871. 

Ward,  Five  cases  of  scurvy  (the  Lancet,  1870).  —  Waterhouse,  Mechanical  ityuriet 
in  a  case  of  congénital  purpura  (Brit,  med.  Joum.,  1870).  —  Eacer,  Purpura  hœmor- 
rhagica  (UieLancet,  1870).  —  Rue,  Purpura  hœmor rhagica  avec  hémorrhagie  rétinienne; 
obs.  et  autopsie  (Union  méd.,  1870).  —  Santopadre,  Malattia  maculosa  Werlo/iaM 
(Gaa.  clin,  di  Palermo,  1870).  — Piazza,  Le  inieiioni  ipodermichediergotina  nella  pur- 
pura emorragica  (eodem  loco,  1870).  —Dahlrup,  Erfaringer  med,  Uensyn  tU  purpun 
hivmor rhagica  (Bibliotek  f.  Léger,  1870). 

Lasègi'e  et  Legroux,  l'Épidémie  de  scorbut  dans  les  prisons  de  la  Seine  et  à  Vhôp.  de 
la  Pitié  (Arch.  gén,  de  méd.  1871).  —  Hayem,  Note  sur  l'anat.  path.  du  scorbut 
{Gai.  méd.  de  Paris,  1871).  —  BucQUOY,  le  Scorbut  à  Vhôp.  Cochin  pendant  U  siège 
de  Paris  (Union  méd.,  1872).  —  Leven,  Une  èpid.  de  scorbut  obs.  à  Vhôp.  militaire 
dlvnj  pendant  le  siège  de  Paris  (Gai.  méd.  Paris,  1871).  —  Legrodx,  Sclérose  des 
Jambes  con^cutive  au  scorbut  (Ga%.  hôp.,  1871).  —  Laboolbènb,  Sur  Vexamen  micros- 
ropique  du  sang  dans  le  scorbut  obs.  à  Paris  en  1871  (Compt.  rend.  Acad.  se.,  1871). 
—  Daphthary,  Seren  cases  of  scurt^y  (tfie  Lancet,  1871). 
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des  voyages  de  long  cours,  rapparition  de  la  maladie  chez  des  populations 
qui  sur  terre  se  trouvent  accidentellement  dans  des  conditions  hygiéni- 
ques comparables  à  celles  des  marins,  démontrent  clairement  que  c*est 
dans  cette  hygiène  toute  spéciale  que  doivent  être  cherchées  les  causes 
du  mal;  sur  ce  fait  fondamental,  tout  le  monde  est  d'accord;  mais  Thar- 
monie  cesse  lorsqu'il  s'agit  de  préciser  quelle  est,  parmi  ces  conditions 
mauvaises,  la  circonstance  vraiment  nocive  et  pathogénique.  Les  uns  incri- 
minent l'usage  exclusif  des  viandes  salées  (excès  de  chlorure  sodique), 
d'autres  accusent  uniquement  la  privation  de  végétaux  frais  (absence 
de  sels  de  potasse);  —  d'autres  attribuent  une  part  égale  à  ces  deux  vices 
d'alimentation  ;  —  et  récemment  enfin  Beckler,  se  fondant  sur  le  dévelop- 
pement du  scorbut  sur  des  navires  abondamment  pourvus  de  pommes 
de  terre,  assigne  à  la  maladie  une  cause  unique,  savoir  Vabsence  d'eau 
fraiche;  celle  qu'on  embarque  s'altère  si  le  voyage  est  long,  et  alors, 
malgré  l'apparence,  l'équipage  est  en  réalité  privé  de  bonne  eau  po- 
table. 

Que  le  scorbut  soit  lié  a  une  certaine  hygiène,  cela  ne  se  peut  con- 
tester en  présence  de  sa  diminution  depuis  que  les  navires  sont  mieux 
pourvus,  en  présence  aussi  du  contraste  qui  a  toujours  existé,  sous  le 
rapport  de  la  fréquence  de  la  maladie,  entre  la  marine  à  vapeur  et  la  ma- 
rine à  voiles  ;  mais  je  ne  pense  pas  qu'on  doive  invoquer  une  condition 
pathogénique  exclusive  ;  la  justesse  de  mon  assertion  est  démontrée  par 
ce  fait  que  l'hygiène  alimentaire  n'est  en  réalité  qu'un  des  côtés  de 
la  question  étiologique  :  le  froid  et  la  chaleur  humides  ;  l'habitation  de  lo- 
calités humides  et  mal  aérées  ;  le  défaut  de  rapport  entre  la  richesse  de 
l'alimentation  et  la  dépense  organique  (travaux  rudes  et  excessifs  des  ma- 
rins et  des  soldats);  la  nourriture  insuffisante;  dans  un  autre  ordre  d'idées, 
les  impressions  morales  tristes,  voilà  tout  autant  de  circonstances  dont 
l'influence  mauvaise  est  on  ne  peut  plus  positive,  et  qui  doivent  figurer 
dans  l'étiologie  du  scorbut.  —  Suivant  que  ces  causes  agissent  sur  quel- 
.  ques  individus  seulement  ou  sur  un  grand  nombre  à  la  fois,  la  maladie 
est  SPORADIQUE  OU  bien  elle  prend  la  forme  épidémtque  (navires,  garni- 
sons, prisons,  villes  assiégées).  —  La  prédisposition  augmente  avec  l'Age, 
elle  est  en  raison  directe  de  la  faiblesse  de  l'individu,  et  elle  acquiert  son 
plus  haut  degré  chez  les  sujets  affectés  de  syphilis  ou  de  scrofule. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Le  sang  est  noir,  anormalement  fluide  ;  mais  pour  la  densité  et  la  fermeté 

du  caillot,  pour  la  composition  chimique,  il  n'a  aucun  caractère  constant. 

Laboulbène  a  observé  une  augmentation  notable  des  globules  blancs,  mais 

il  fail  remarquer  avec  toule  raison  que  cetle  modification  n'a  rien  de  dis- 
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tinctir,  parce  qu'on  la  retrouve  dans  un  grand  nombre  d'autres  maladies. 
—  Lorsque  la  maladie  a  duré  quelque  temps,  Tamaigrissementest  notable, 
et  les  extrémités  inférieures,  parfois  aussi  les  supérieures,  sont  le  siège 
d'une  infiltration  œdémateuse.  La  peau  terreuse,  couverte  par  places  d'é- 
cailles  et  de  lambeaux  épidermiques,  présente  des  pétéchies  qui  siègent 
au  niveau  des  follicules  pileux  ou  dans  leur  intervalle,  des  vésicules,  des 
bulles  pleines  de  sérosité  sanguinolente  ou  de  sang,  enfin  des  ecchymoses, 
et  une  infiltration  sanguine  qui  peut  pénétrer  jusque  dans  le  tissu  con- 
jonctif  sous -cutané  et  intermusculaire.  Indépendamment  des  épanchements 
sanguins  liquides,  on  trouve  souvent  sous  la  peau,  entre  les  muscles  et 
jusque  som  le  périoste,  des  exsudais  solides  et  circonscrits,  colorés  en 
rouge  par  le  sang.  Tous  les  tissus,  du  reste,  notamment  les  muqueuses,  les 
séreuses,  les  synoviales,  sont  infiltrés  de  sang,  et  les  cavités  sont  remplies 
d'un  liquide  séro-sangiûnolent;  les  jointures  sont  elles-mêmes  affectées, 
et  chez  les  individus  jeunes,  des  hémorrhagies  interstitielles  peuvent  dé- 
coller les  épiphyses  (Lind).  La  surface  des  viscères  est  parsemée  d'ecchy- 
moses, on  en  trouve  non-seulement  sur  la  séreuse  intestinale,  mais  entre 
la  séreuse  et  la  musculaire  ;  dans  quelques  cas  rares,  il  y  a  des  hémorrha- 
gies méningées. 

Les  inflammations  séreuses  (plèvres,  péricarde),  fréquemment  observées 
chez  les  scorbutiques,  sont  des  lésions  secondaires  qui  n'ont  rien  de  con- 
stant ;  elles  ne  diffèrent  des  phlegmasies  communes  que  par  le  caractère 
hémorrhagique  des  produits  épanchés. 


SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Il  est  rare  que  le  scorbut  débute  par  les  phénomènes  caractéristiques 
qui  occupent  la  bouche  ;  ces  accidents  locaux  sont  précédés  d'une  période 
de  qaelques  jours  à  plusieurs  semaines  de  durée,  pendant  laquelle  les 
malades  perdent  graduellement  leurs  forces  et  leur  entrain  ;  ils  ne  peuvent 
se  résoudre  au  mouvement,  ils  ont  une  invincible  aversion  pour  le  moindre 
effort,  ils  accusent  dans  les  jambes  une  pesanteur  de  plomb  ;  en  même 
temps  les  couleurs  du  visage  s'effacent;  les  yeux  s'excavent  et  sont 
entourés  d'un  cercle  livide;  les  membres  et  les  jointures  sont  pris  de  dou- 
leurs vives,  pongilives  ou  irradiées,  qui  peuvent  en  imposer  un  moment 
pour  des  douleurs  de  rhumatisme.  Cette  période  de  détérioration  lente 
(première  période  de  Lind)  manque  rarement;  cependant  les  obsenations 
de  Cejka  établissent  péremptoirement  que  le  scorbut  peut  se  manifester 
d'abord  par  les  déterminations  locales;  les  symptômes  de  débilité  et  de 
cachexie  n'apparaissant  qu'en  second  lieu. 

Le  plus  précoce  et  le  plus  constant  des  phénomènes  locaux  est  la  tumé- 
faction des  gencives,  bientôt  suivie  d'un  ramollissement  ulcéreux  et  hé- 
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morrhagique  (stomatite  scorb\Uiqiié)\  Thaleine  prend  alors  une  horrible 
fétidité,  mais  elle  n'a  pas  le  caractère  métallique  de  la  stomatite  mercu- 
rielle.  Dès  le  début  des  accidents  buccaux,  ou  peu  après,  la  peau  présente 
les  taches  et  les  ecchymoses  dont  il  a  été  question  ;  des  tumeurs  sanguines 
apparaissent  sur  le  trajet  des  muscles,  les  douleurs  dans  les  jointures  et 
dans  la  longueur  des  membres  redoublent  de  violence,  et  si  le  mal  est 
livré  à  lui-même,  la  période  des  hémorrhagies  multiples  et  de  la  cachexie 
ne  tarde  pas  à  survenir.  Les  hémorrhagies  ont  lieu  par  les  muqueuses, 
parfois  par  des  ulcérations  ou  par  des  cicatrices  cutanées  qui  se  déchirent 
spontanément;  les  ulcérations  prennent  surtout  naissance  au  niveau  des 
tumeurs  sanguines,  et  l'action  mécanique  de  la  distension  a  une  grande 
part  dans  leur  production.  L'élément  mécanique  est  une  cause  auxiliaire 
également  puissante  eu  égard  au  siège  des  hémorrhagies  cutanées  et  sous- 
cutanées  ;  le  plus  souvent  elles  sont  au  maximum  sur  les  membres  infé- 
rieurs et  dans  les  régions  déclives  ;  mais  chez  les  individus  qui  font  de 
grands  efforts  avec  les  bras,  c'est  sur  les  membres  supérieurs  que  les 
hémorrhagies  sont  le  plus  fréquentes,  et  sur  un  seul  d'entre  eux,  si  le  tra- 
vail exécuté  ne  met  en  œuvre  que  l'un  des  bras;  ces  influences  mécaniques 
ont  été  très-bien  indiquées  par  Cejka  dans  son  étude  sur  l'épidémie  de 
la  maison  de  correction  de  Prague.  Quelle  qu'en  soit  l'étendue,  les  ulcé- 
rations scorbutiques  sont  livides,  fongueuses  ;  elles  laissent  suinter  un  sang 
noirâtre,  et  les  granulations  qui  en  recouvrent  le  fond  saignent  au  moindre 
contact. 

Les  malades  ainsi  affectés  sont  d'une  faiblesse  extrême  qui  amène  sou- 
vent des  lipothymies  ou  des  syncopes;  ils  éprouvent  de  vives  douleurs 
dans  le  thorax,  une  oppression  habituelle,  la  plupart  ont  une  diarrhée 
fétide  qui  est  souvent  sanguinolente  ;  tandis  que  les  hémorrhagies  et  les 
phénomènes  diffus  se  multiplient  de  la  sorte,  la  stomatite  s'aggrave,  les 
gencives  sont  détruites  par  l'ulcération,  les  dents  deviennent  vacillantes  et 
tombent,  dans  quelques  cas  les  maxillaires  sont  atteints  de  carie.  On 
observe  parfois  alors  un  singulier  phénomène  signalé  par  Lind  :  lorsqu'on 
imprime  quelque  mouvement  au  malade,  on  sent  un  cliquetis  osseux  résul- 
tant du  frottement  d'une  épiphysc  détachée  de  l'os  ;  ou  bien,  dans  les  res- 
pirations fortes,  on  entend  un  bruit  sourd  provenant  du  frottement  des 
extrémités  costales  sur  les  cartilages,  auxquels  elles  ne  sont  plus  unies. 
C'est  alors  aussi  que  des  efforts  même  peu  considérables  amènent  la  rup- 
ture d'un  muscle  ou  d'un  os,  ou  la  disjonction  d^une  ancienne  fracture 
consolidée. 

Les  phénomènes  graves  qui  constituent  la  troisième  période  du  scorbut 
sont  aujourd'hui  rarement  observés  grâce  aux  progrès  de  l'hygiène  et  au 
succès  du  traitement  qui  est  d'autant  plus  efficace  qu'il  est  plus  précoce  ; 
c'est  là  une  première  cause  de  variété  dans  le  tableau  clinique  qui  est 
réduit  alors  aux  accidents  buccaux  avec  ou  sans  pétéchies;  —  dans  des 
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cas  plus  rares,  la  situation  est  renversée,  c'est  Taltération  buccale  qui  fait 
défaut;  la  maladie  n'est  caractérisée  que  par  les  phénomènes  d'hémor- 
rhagies  diffuses  avec  ou  sans  ulcérations  cutanées  ;  —  ailleurs  les  sym- 
ptômes scorbutiques  sont  présents,  mais  les  allures  et  l'aspect  de  la  ma* 
ladie  sont  modifiés  par  le  développement  de  quelque  inflammation  séreuse, 
notamment  d'une  pleurésie  ou  d'une  péricardite  ;  enfin  une  forme  toiU  à 
fait  exceptionnelle  est  caractérisée  uniquement  par  le  gonflement  dur  et 
douloureux  de  l'un  ou  des  deux  membres  pelviens;  ce  gonflement  est  dn 
à  une  infiltration  sanguine  considérable,  et  le  membre  tuméfié  prend 
bientôt  une  couleur  noire.  Observée  par  Henri  Gueneau  de  Mussy  sur  la 
frégate  la  Vénus^  cette  variété  a  été  de  nouveau  décrite  par  Grant  sous 
le  nom  de  black  leg  (jambe  noire). 

La  dorée  du  scorbut  est  subordonnée  à  la  persistance  des  causes  et  à 
la  précocité  du  traitement;  la  première  de  ces  deux  conditions  est  même 
la  plus  importante,  car  il  suffit  souvent  de  supprimer  les  influences  nocives 
pour  guérir  les  malades  sans  médication  proprement  dite.  Lorsque  cette 
condition  première  ne  peut  être  réalisée,  la  maladie  traîne  en  longueur; 
elle  n'a  aucune  tendance  naturelle  à  la  guérison,  et  elle  finit  par  tuer, 
soit  tardivement  par  les  progrès  de  l'épuisement  et  une  hydropisie  géné- 
rale, soit  plus  rapidement  par  une  pleurésie,  une  péricardite,  une  hémor- 
rhagie  méningée  ou  une  entérorrhagie  abondante.  —  Pour  peu  que  le 
scorbut  soit  grave,  il  laisse  après  guérison  un  affaiblissement  notable  et 
persistant,  et  une  disposition  marquée  aux  récidives. 

Purpura.  —  Je  rapproche  du  Scorbut  la  maladie  connue  sous  les  noms 
de  morbm  niactilosus;  —  maladie  de  Werlhof;  —  purpura  hœmoirha- 
gica;  —  hémorrhée  pétéchiale  (Adair,  Bateman,  E.  Ginlrac)(i).  —  Cette 


(1)  Lazare  Rivière.  —  Martin  Lister. 
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hœmorrhagico  et  noxiis  nonnullis  mylutis.  Brunsvigœ,  1735. 

WiCHMANN,  Edition  des  œuvres  de  Werlhof  et  Behrens.  Hannoverae,  1775.  —  Graff,  iV 
petechiis  sine  febre.  Gotlingjp,  1775  —  Adair,  De  hœmorrhœa  petechiali.  Ediiib.,  1789. 
—  AcREL,  De  hœmorrhœa.  l'psal,  1797.  —  Osthoff,  De  morbo  maculoso.  Duisburgi. 
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Vfiémacélinose.  Montpellier,  18:21.  —  Bauer,  De  purpura  hœmorrhagica.  Haljp,  1828.— 
Cazalis,  Revue  méd.,  1831.  —  Arloinc,  Du  scorbut  aigu  (Journ.  de  la  Soc.  de  mèd.  de 
Dordeauxy  1837).  —  Nat.  Guillot,  Gai.hôp.,  1840.  —  Costes,  Journ.  de  mèd.  de  Bar- 
deaux, 1819.  —  Koerte,  De  purpura.  Berolini,  1811.  —  E.  Gintrac,  art.  HÉMORRHtF 
pétéchiale,  in  Cours  théorique  et  clinique  de  path.  interne^  111.  Paris,  1853.  —  Trois- 
seau,  Journ.  de  med.  et  chir.  prat.,  1855.  —  Bi'COUOY,  Du  purpura,  thrso  de  Paris, 
1855.  —  TRAnocco,  Porpora  eworragica  in  seguito  di  doppia  ter^ana  (il  Sevrrinn,  lK5Hi. 


SCOKBLT.  -  PIUPUIU  H.EMORRlLVGia.  809 

MALADIE,  qui  ne  doit  pas  être  confondue  avec  les  éruptions  pourprées 
symptomatiques  des  maladies  du  cœur,  des  fièvres  éruptives  et  lyphiques, 
du  rhumatisme  articulaire  (purpura  symplomatiqué)  a  pour  caractères 
fondamentaux  une  éruption  de  taches  sanguines  (purpura),  et  une  dispo- 
sition aux  hémorrhagies  multiples;  ces  caractères,  elle  les  possède  en 
commun  avec  le  scorbut,  mais  elle  en  diffère  par  ses  causes  beaucoup 
moins  spéciales  et  moins  saisissables,  —  par  sa  marche  ordinairement 
plus  rapide  (scorbut  aigu  de  quelques  auteurs),  —  par  l'absence  de  sto- 
malUe  fongueuse,  —  par  l'absence  des  infiltrations  et  des  exsudations 
dans  le  tissu  sous-cutané  et  intermusculaire,  —  par  la  présence  de  la 
fièvre  qui  est  très-fréquente.  On  a  dit  que  le  morbus  maculosus  diffère 
encore  du  scorbut  par  l'absence  d'hémorrhagies  dans  les  séreuses  ;  cette 
proposition  est  trop  absolue.  Dans  la  maladie  de  Werlhof,  des  collections 
séro-sanguinolentes  ont  été  vues  dans  la  plèvre,  le  péritoine,  les  méninges, 
on  a  même  observé  aussi  Tiujection  du  tissu  spongieux  des  os,  et  tout  ce 
qu'on  peut  dire,  c'est  que  ce  groupe  de  lésions  est  relativement  rare.  — 
En  présence  de  ce  tableau  comparatif,  il  me  paraît  difficile  de  ne  pas  ad- 
mettre que  le  purpura  et  le  scorbut  sont  deux  variétés  ou  deux  degrés 
d'une  seule  et  même  maladie  dont  le  trait  essentiel  est  une  diathèse 

HÉMORRUAGIQUE  ACCIDENTELLE. 

Tandis  que  les  causes  du  scorbut  permettent  d'invoquer  comme  fait 
préalable  une  altération  du  sang,  celles  du  purpura  n'autorisent  pas  la 
même  conclusion  pour  la  totalité  des  cas,  vu  que  la  maladie  apparaît  sou- 

—  Brandis,  Ueber  Purpura  hœmorrhagica  (Deulscfie  A7m/A,  185C).  —  Lees,  Dublin 
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York  med.  Record,  1866).  —  Français,  Obs.  de  purpura  hœmorrJuigica  ayant  succédé  à 
une  gale  (Gai.  méd.  Lyon,  1866).  —  Bouchut,  Nature  et  traitement  du  purpura  hœ- 
morrhagica {Gai.  hôp.,  1867).  —  Renault,  Union  méd.,  1867.  —  iMolitor,  Purpura 
hœmorrhagica.  Mort  (Ardnv.  méd.  belges,  1868).  —  Lederer,  Fdlle  von  Morbus  macu- 
losus Werlhofii  (Wiener  med.  Presse,  1868).  —  Henoch,  Ueber  den  Zusammemhang 
ron  Purpura  und  Intestinalstorungen  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1868).  —  Bauer,  Ueber 
Purpura  und  die  Anwendung  des  Secale  comutum  dagegen  (Deutsclie  Klinik,  1868).  — 
W.  Bolin,  Fait  af  morbus  maculosus  Werlhofii  (Upsala  Làkareforenings  Fortiandlingar., 
1868).  —  Vignancour,  Maladie  de  Werlhof,  thèse  de  Paris,  1869.  —  Drechsler,  A  case 
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vent  chez  les  individus  dont  les  conditions  de  vie  sont  absolument  bonnes; 
il  est  donc  vraisemblable  que  la  disposition  hémorrhagique  résulte  d'une 
fragilité  anormale  des  capillaires  de  la  peau  et  des  muqueuses  ;  par  suite, 
ces  petits  vaisseaux  ne  peuvent  résister  à  la  pression  du  sang;  ils  se 
rompent  sur  ces  points,  et  sous  Tépiderme  et  dans  le  derme  la  rupture  est 
suivie  d'une  petite  effusion  sanguine  qui  produit  la  tache  caractéristique. 
Les  causes  de  cette  fragilité  des  capillaires  sont  obscures;  Henoch  l'attri- 
bue à  une  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  et  il  invoque  à  l'appui  de  son 
opinion  les  bons  effets  qu'il  a  obtenus  du  seigle  ergoté,  agent  qui  ex- 
cite la  contraction  des  petits  vaisseaux.  —  D'autres  attribuent  les  hémor- 
rhagies  à  des  embolies  capillaires  multiples,  qui  déterminent,  par  surcroit 
de  pression  collatérale,  la  rupture  des  vaisseaux  restés  perméables;  cette 
interprétation  a  pour  elle  des  faits  bien  observés,  mais  elle  ne  me  paraît 
pas  s'appliquer  à  la  maladie  de  Werlhof  ;  elle  concerne  les  taches  san- 
guines ou  pétéchiales  que  l'on  voit  survenir  dans  le  cours  des  maladies 
du  cœur;  or  c'est  là,  je  le  répète,  un  purpura  symptomatique  étranger 
au  morbus  maculosus.  —  En  fait,  la  question  pathogénique  n'est  point 
encore  résolue. 

Les  CAUSES  du  purpura  hœmorrhagica  sont  peu  précises;  l'âge  de  un  à 
trente  ans  y  est  le  plus  exposé,  mais  le  sexe  et  la  constitution  sont  indif- 
férents. Les  faits  nombreux,  savamment  analysés  par  Gintrac  dans  son 
remarquable  travail,  permettent  de  signaler  comme  causes,  ou  plus  exac- 
tement comme  conditions  antécédenteSy  les  saisons  froides,  l'habitation  de 
logements  froids  et  humides,  les  impressions  morales  tristes  (dans  trois 
cas  la  maladie  est  apparue  à  la  suite  d'un  accès  de  colère),  puis  un  cer- 
tain nombre  de  circonstances  pathologiques  ou  antihygiéniques  qui  sont^ 
pour  la  plupart,  de  nature  à  exercer  une  influence  débilitante  sur  l'orga- 
nisme :  les  principales  de  ces  circonstances  sont  la  dysménorrhée  et 
l'aménorrhée,  l'allaitement  prolongé,  les  accouchements  difficiles  et  répé- 
tés, les  fièvres  éruptives,  Térysipèle,  l'urticaire;  il  est  bien  entendu  qu'il 
s'agit,  dans  ces  trois  derniers  cas,  d'un  purpura  développé  après  la  fièvre 
exanthématiquc  et  non  pendant  son  cours.  Français  a  signalé  le  dévelop- 
pement d'un  purpura  après  une  gale  rebelle;  on  l'a  vu  après  un  traite- 
ment prolongé  par  le  mercure,  après  l'inhalation  des  vapeurs  de  ce 
métal  ;  enfin,  le  morbus  maculosus  est  très-souvent  précédé  d'un  catarrhe 
gastro-intestinal. 

Les  SYMPTÔMES  caractéristiques  sont  des  taches  sanguines  avec  plaques 
ecchymotiques,  et  des  hémorrhagies  multiples  parmi  lesquelles  les  plus 
fréquentes  sont  l'épistaxis,  l'hémoptysie,  l'enlérorrhagie,  l'hémorrhagie 
par  la  bouche  et  le  pharynx,  et  l'hématurie.  —  Les  pétéchics  sont  le  sym- 
ptôme initial,  ou  bien  elles  sont  précédées,  durant  quelques  jours,  de 
fièvre,  de  courbature,  de  céphalalgie,  souvent  aussi  de  nausées  et  de 
vomissements.  Au  bout  de  quelques  jours,  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus 
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tard,  apparaît  la  disposition  hémorrhagique,  et  l*état  général  est  dès  lors 
subordonné  à  Tabondance  et  à  la  multiplicité  des  hémorrhagies. 

La  guérison  est  la  terminaison  la  plus  fréquente;  elle  a  lieu  dans  les 
deux  tiers  des  cas  au  moins,  mais  après  une  durée  qui  varie  de  six  jours 
à  cinq  mois  (Gintrac).  —  La  mort  survient  presque  dans  le  tiers  des  cas 
(61  fois  sur  les  199  faits  analysés  par  Gintrac),  et  cela  du  septième  au 
trentième  jour.  Lorsque  la  mort  est  rapide,  elle  est  précédée  de  sym- 
ptômes typhoïdes  très-accusés;  la  fièvre  est  forte  et  continuelle;  il  y  a 
des  douleurs  dans  les  organes  où  siègent  les  hémorrhagies,  la  langue  est 
sèche  et  fuligineuse,  Tadynamie  est  complète.  Dans  les  cas  à  durée  plus 
longue,  la  fièvre  n*est  pas  continuelle,  elle  peut  même  tomber  tout  à  fait;  il 
n'y  a  pas  d'état  typhoïde  proprement  dit,  et  les  malades  succombent  dans  le 
collapsus,  tués  par  les  perles  de  sang.  Cet  épuisement  peut  survenir  assez 
vite  même  chez  un  individu  robuste;  la  femme  dont  W.  Bolin  a  rapporté 
rhistoire  était  de  bonne  constitution  ;  elle  avait  une  hygiène  excellente,  et 
pourtant  elle  a  été  tuée  en  trois  semaines  par  la  maladie  de  Werlhof  ;  Tau- 
topsie  n'a  révélé  d'ailleurs  aucune  particularité  insolite. 


DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  de  Thémorrhée  pétéchiale  n'offre  aucune  difficulté  ;  les 
hémorrhagies  diffuses  qui  accompagnent  les  taches  distinguent  le  purpura 
haemorrhagica  soit  des  dermatoses  appelées  purpura  simplex,  purpura 
urticanSy  so'ii  des  éruptions  sanguines  symptomatiques  des  maladies  liépa- 
to-spléniques,  des  maladies  du  cœur,  des  obturations  veineuses,  etc.  Dans 
ces  cas-là,  tout  est  borné  aux  phénomènes  cutanés.  —  L'hémophilie  (1) 

(1)  Alsaharavius,  Liber  Uieoreticœ,  nec  non  practicœ^  e  manuscripto  arabico  latine 
versus  a  Paulo  Ricio.  Vindel.,  1519.  —  Medic.  Ephemeriden.  Chcmnilz,  1793.  —  Otto, 
Nexv-York  médical  Reposilonjy  1803. —  Reykell  Coates,  the  American  med.  and  surg. 
Journal j  1828.  —  R.  Blagden,  Fatal  hosmorrhage  from  the  extract  of  a  tooth  {Med. 
chir.  Transact.  VIII).  —  Hoprr,  Ueber  die  UœmophUie.  Wurzburg,  1828.  — Conradi,  De 
morbo  maculoso  hœmorrhagico.  Gôttingen,  1829.  —  Schmidt  MOller,  De  hœmorrhœa. 
Erlangœ,  1829.  —  Schlifmann,  De  dispositione  ad  hoemorrhagias  pemiciosas  hœreditaria. 
Wirceburgi,  1831.  —  Rueber,  De  dispositione  ad  hœmorrhagias  lethales  hasreditaria. 
Berolini,  1832.  —  Lebert,  Arch.  gèn.  de  méd.^  1837.  —  Gabriel,  De  hcemorrhagia  A«- 
reditaria.  Berolini,  1839.  —  Tardieu,  Arch.  de  méd.,  1841.  —  DEQUEVAUvaLER,  Thèse 
de  Paris j  18ii.  —  yfoLTT,  Thèse  de  Strasbourg j  18i4.  —  Bordmann,  Thèse  de  Stras- 
bourg, 1851  (contiennes  faits  de  V^achsmiith).  —  E.  Gintrac,  PaM.  interne,  t.  III.  Paris, 
1853.—  SCHNEPF,  Ga%,  mèd.Paris,  1855.  —  MagnusHuss,  Arch.  gèn.  de  mêd.,1857.  — 
Gavot,  Thèse  de  Strasbourg,  1861.  —  GzutEVyDehœmophUia.  Berolini,  1863.  —  V^inkler, 
Dehcemophilia.  Berolini,  1863.  — Beier,  Dehcanophilia.BeroWnîtiSM.  ^Saint-Vel,  Union 
mid.y  1865.  —  Goaudeau,  rAè«e  de  Paris,  1866.  —  DuRHAii,il  caseof  hœnMrrhagkdia' 
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est  une  diathèse  hémorrhagique  permanenUy  hérédUaire  ou  intiée,  qai 
persiste  le  plus  souvent  jusqu'à  la  mqrt;  elle  se  déclare  avant  Tâge  de 
vingt  ans,  elle  n'a  pas  de  cause  appréciable,  elle  est  propre  à  cerlaiies 
contrées,  savoir,  par  ordre  de  fréquence  décroissante  :  l'Allemagne,  l' Amé- 
rique du  Nord,  la  Suisse  orientale,  l'Angleterre,  la  France;  parées  carac- 
tères elle  diffère  de  la  diathèse  hémorrhagiqfAe  temporaire  et  acddenUHk 
qui  constitue  le  scorbut  et  le  purpura  hsemorrhagica. 


TRAITEMENT. 

Le  scorbiu  est  justiciable  de  la  prophylaxie  au  point  que  le  succès  est 
certain  du  moment  que  toutes  les  conditions  requises  sont  réalisées;  une 
bonne  alimentation  i\  la  fois  végétale  et  animale,  une  eau  fraîche  et  pure, 
du  vin  ou  de  la  bière  en  quantité  convenable,  comme  boisson  habituelle, 
de  temps  en  temps  un  peu  d'eaurde-vie,  et,  s'il  est  possible,  des  fruits 
acides,  des  vêtements  chauds  et  secs,  l'exercice  en  plein  air,  voilà  ce  qui 
est  nécessaire  pour  prévenir  la  maladie  aussi  bien  sur  mer  que  sur  terre. 

Pour  traiter  le  scorbut  confirmé,  il  faut  avant  tout  supprimer  les  causes 
qui  lui  ont  donné  naissance;  puis  faire  prendre  les  sucs  frais  des  plantes 
dites  antiscorbuliques  :  cresson,  chou,  moutarde,  raifort,  cochléaria,  et  des 
limonades  végétales  (citrons,  oranges).  Du  vin,  une  alimentation  substan- 
^elle  d'où  sont  exclues  les  viandes  salées  et  la  chair  de  porc,  complètent 
le  traitement,  qui  doit  être  longtemps  continué.  La  stomatite  exige  Temploi 
de  quelques  moyens  topiques  ;  on  peut  loucher  les  gencives  avec  l'acide 
chlorhydrique,  mais  si  l'on  intervient  dès  le  début,  cette  cautérisation  est 
rarement  nécessaire,  j'ai  réussi  constamment  jusqu'ici  au  moyen  de 
lotions  fréquentes  avec  le  liquide  suivant  que  je  recommande  expressé- 
ment :  Décoction  de  quinquina,  500  grammes.  — Alcoolature  de  cochléaria, 
GO  gr.  —  Chlorate  de  potasse,  10  gr.  —  Sirop  antiscorbutique,  100  gr.  — 
Les  ulcères  cutanés  doivent  être  pansés  avec  de  Talcool  camphré  coupé  de 
macération  de  quinquina;  et  dans  la  période  des  hémorrhagies  diffuses  il 

Ihesis  (Guy's  Hosp.  Reports,  1868).  —  Heath,  Two  cases  of  liereditary  hœntorrhank 
dialhesis(Brit.  med.  Journal,  1868).  —  Delmas,  IlémoplUlie  héréditaire  remontant  à  U 
quatrième  génération  (Joum.  de  méd.  de  Bordeaux,  1868).  —  Reinert,  Ueber  Udmo- 
philie.  Gôllingen,  1869.  —  Castan,  Montpellier  méd,,  1869.  —  Assmann,  Die  HdmophUie. 
Berlin,  1869.  —  Hicguibotham,  Zwei  Beohachtungen  iiber  Bluter  {Petersb.  med.  Zeits., 
1869).  -—  Cousins,  Med.  Times  and  Gai,,  1869. 

Waterhouse,  Cases  of  inlierited  purpura  or  hercditary  hœmorrltagic  dialhesis  {Brit. 
med.  Jour.,  1870).  —  Traneus,  HœmophUia  in  adiild  with  effusion  of  blood  in  tke  va^ 
trides  {St.  Louis  med.  atui  surg.  Joum.,  1870). 

Poucet,  Obs.  d:hémofhiUe  (Lyon  méd.,  1871).  —  Wickham  Lecg,  Four  cases  of  toino- 
pfUUa  (St.  Bartholomew's  Hosp.  Reports,  1871). 
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coavieiU  de  donner  à  l'intérieur  le  perchlorure  de  fer  et  Teau-de-vic.  — 
11  ya  de  soi  que  tout  traitement  spoliateur  est  nuisible,  et  que  les  vésica- 
toires  doivent  être  laissés  de  côté,  en  raison  de  la  tendance  aux  ulcérations. 
Le  i^arpura  réclame  les  mêmes  moyens  hygiéniques;  pour  ce  qui  est 
de  la  médication  proprement  dite,  les  préparations  de  quinquina  et  les 
acides  minéraux  (limonade  sulfurique,  élixir  acide  de  Haller),  déjà  recom- 
mandés par  Werlhof,  sont  vraiment  utiles,  surtout  si  le  traitement  est 
précoce  ;  il  est  bon  de  faire  prendre  en  même  temps  de  la  glace,  du  vin 
et  de  Teau-de-vie  en  quantité  proportionnelle  à  Tintensité  des  accidents 
et  à  l'état  général  des  malades.  Le  perchlorure  de  fer  à  la  dose  quotidienne 
de  vingt  à  quarante  gouttes  a  été  justement  préconisé;  enfin  Henoch  a 
obtenu  trois  guérisons,  dans  trois  cas  fort  graves,  avec  le  seigle  ergoté  à 
hautes  doses;  et  fort  d'une  longue  observation  dans  une  contrée  où  le 
purpura  est  fréquent,  Bauer  recommande  avec  insistance  cette  même  mé- 
dication. 


CHAPITRE  IV. 

SCBOFUIiOSE. 

Lascrofulose  ou  scrofule  (1)  est  une  dystrophie  constitutionnelle  a 
PRODUITS  POLYMORPHES  (diathèse  polygéniqiœ  de  Gintrac),  dont  les  mani- 

(1)  Synonymes  :  Scrofule; —  humeurs  froides;  —  écrouellcs;  —  strume. 

Richard  Wiseman,  Several  dururg,  T réalises.  London,  167C.  —  Faire,  Bordeu,  Char- 
METTON,  CouRSAUD,  Majault,  Prix  de  VAcad.roij.  de  chirurgie,  III,  1757.  —  Lalouette, 
Traité  des  scrophules.  Paris,  1780.  —  Kortum,  Commenlarius  de  vitio  scrofuloso.  Lem- 
goviac,  1789.  —  Leurs,  in  Journal  de  Sédillot,  1797.  —  Baumes,  Traité  sur  le  vice 
scrofuleux.  Paris,  1805.  —  Hufeland,  Traité  de  la  maladie  scrofuleuse  (Irad.  de  Bous- 
quet). Paris,  1821.  —  A.  PujOL,  Méd.  prat.  (édit  de  Boisseau).  Paris,  18:23.  —  Lepelle- 
TiER,  Traité  de  la  maladie  scrofuleuse.  Paris,  1830.  —  Baudelocque,  Études  sur  les 
causes,  la  nature  et  le  traitement  de  la  maladie  scrofuleuse.  Paris,  183^.  —  Jolly, 
Revue  méd.,  1835.  —  Négrier,  Arch,  gén.  de  méd. y  18^1.  —  Scharlau,  Die  Scropliel- 
krankheit.  Berlin,  1W2.  —  Bredow,  Ueber  die  ScrophelsudU.  Berlin,  1^43.  —  Llgol, 
Hedierdies  et  observations  sur  les  causes  des  maladies  scrofuieuses.  Paris,  1854.  — 
Quiet,  Ilevue  méd. y  184i.  —  Guersant,  Dict.  en  30  vol.  Paris,  1844.  —  Tyler  Smith, 
On  scrofula  ;  its  nature,  causes  and  treattnenty  etc.  London,  1844.  —  Milce:*(t,  De  la 
.scrofule.  Paris,  1816.  —  Mortimer  Glover,  On  the  pathology  and  treatment  of  scrofula. 
London,  1^46.  —  Phillips,  Scrofula,  its  nature,  ils  causes,  etc.  London,  1846.  —  Le- 
(;rand,  De  l'analogie  et  des  différences  entre  les  scrofules  et  les  tubercules.  Paris,  1848. 
—  Lerert,  Traité  pratique  des  maladies  scrofuieuses  et  tuberculeuses.  Paris,  1849. 
.  V.  DuvAL,  Traité  théorique  et  pratique  de  la  maladie  scrofuleuse,  Paris,  1852.  —  E. 
Gintrac,  Pathologie  interne,  Paris,  1853.  —  Hardy,  Leçotvs  sur  les  maladies  de  la  peau. 
Paris,  1858.—  Bazi.n,  Leçons  sur  la  scrofule.  Paris,  1861.  —  Grimelli,  La  Scrofola  con- 
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festations,  de  mUure  inflammatoire  pour  la  plupart,  occupent  les  ganglions 
lymphatiques,  la  peau,  les  muqueuses,  le  tissu  cellulaire,  les  tissus  ostéo- 
fibreux  et  les  viscères. 

Il  est  rare  que  tous  ces  effets  de  la  diathëse  soient  présents  à  la  fois,  il 
n*est  pas  moins  rare  qu'elle  se  traduise  par  une  seule  localisation  (scrofule 
fixe  primitive  de  Milcent).  Ces  déterminations  diverses  se  succèdent  ordi- 
nairement  suivant  un  ordre  régulier,  des  parties  superficielles  aux  pro- 
fondes, de  manière  que  les  premiers  actes  visibles  de  la  maladie  se  passent 
dans  les  ganglions  lymphatiques  et  le  tégument  externe;  les  manifesta- 
tions subséquentes  intéressent  les  muqueuses  et  le  tissu  conjonctif  ;  les 
glus  tardives  atteignent  le  squelette  et  les  viscères;  cette  marche,  qui  n'es! 
pas  constante,  mais  qui  est  assez  fréquente  pour  être  considérée  comme 
le  type  normal,  pennet  de  reconnaître  à  l'évolution  de  la  scrofulose  trois 
périodes  dont  la  durée  et  la  gravité  vont  croissant  de  la  première  à  la 
troisième.  Alors  même  qu'elle  ne  parcourt  pas  la  totalité  de  ses  phases,  la 
scrofule  est  une  maladie  essentiellement  chronique,  et  si  Sauvages  a  pu 
parler  de  scrofule  fugace,  ce  li'est  que  par  comparaison  avec  les  formes 
indéfiniment  prolongées  de  la  scrofule  osseuse  et  viscérale. 

GENÈSE   ET    ÉTIOLOGIE. 

0 

De  même  que  la  diathèse  tuberculeuse,  la  scrofuleuse  est  héréditaire, 
innée  ou  acquise.  —  La  scrofule  héréditaire  est  transmise  directement 

siderala  air  esterno  quale  farcino  ail'  intemo  quale  morva  (Gai,  med.  italian.,  1862). 
Barreley,  Degli  ospi%i  marini  per  gli  scrofolosi  (Aitn.  di  med.  âfUano,  1862).  — Casti- 
CLiONi,  Délia  scroplwla  o  malattia  scrofolare.  Milano,  1862.  —  Hilani,  SuUa  scrofola, 
Milano,  1862.  —  Schuh,  Ueber  scrophulose  Abscesse  und  Gesclmûre  (Wiener  allg.  med. 
Zeitunçy  1863).  —  Ogle,  On  cases  of  scrophulous  deposittvithin  the  spinal  canal  (Beale't 
Archii\  1864).  —  Desnos,  art.  Angine,  in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  cliir.  prat.,  II,  1865. 

—  HÉRARD,  Diagnostic  différentiel  de  la  scrofule  et  de  la  syphilis  {Union  méd.,  1865). 

—  SiGMUND,  Ueber  die  dussere  Anwendung  der  lodgallàpfeltinkur  bei  DrOsenentiûnditn- 
gen  (Wiener  med.  Wocfien.y  1865).  —  Rabl,  Zur  Lehre  von  der  Scrofulose  {Wochenbl. 
der  GèBdl.  d.  Wiener  Aente,  1866).  —  Dickson,  Scrofulosis  and  tuberculosis  {New- 
York  med.  Rec.y  1867).  —  Paget,  On  senile  scrofula  (St.  Bartholom.  Hosp.  Reports, 
1867).  —  Balman,  On  scrofulous  diseases  of  the  extemal  lymphatic  glands,  etc.  (the 
Lancety  1867).  —  Rodolfi,  Trattamento  marittimo  in  San  llario  di  Narui  agli  scrofo- 
losi di  Drescianel  1868  {Gat.  med.  ital.  Lomb.,  1869). 

MoxoN,  On  tfie  nature  of  scrofula  and  ils  relation  to  tubercle  and  on  the  rarieties 
of  tubercle  (Med.  Times  and  Gai.^  iSlO).  —  Hawarb,  On  scrofula  (St.  George's  Hosp. 
Rep.,  1871).  —  Sterl,  On  scrofulosis  (New-York  med.  Ga%.,  1871).  —  Trk\ts,  On  the 
condition  of  the  circulation  in  scrofula  {the  Lancet,  1871).  —  Nagel,  Ueber  Fruhfor- 
men  der  Scrofulose  (Wien.  med.  Presse^  1871).  —  Dauvergne  père,  Quelques  princi- 
pes thérap.  àpropos  de  la  pathogénie  des  scrofules  {Bullet.  de  thérap.,  1871). 
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par  des  parents  scrofuleux;  celte  hérédité  est  fréquente,  mais  non  con- 
stante, on  a  même  vu  la  maladie  présenter  la  transmission  alternante, 
c'est-à-dire  épargner  une  génération  pour  frapper  la  suivante.  Contesté  par 
Lugol,  le  fait  est  établi  par  les  observations  de  Thompson  et  de  Tyler 
Smith.  —  La  scrofulose  innée  (souvent  confondue  avec  l'héréditaire) 
frappe  les  enfants  issus  de  parents  trop  âgés,  de  mariages  consanguins,  ou 
bien  de  parents  affectés  de  quelque  maladie  cachectique  (tuberculose,  sy- 
philis, cancer).  Il  va  sans  dire  que  les  enfants  procréés  dans  ces  conditions 
ne  sont  pas  tous  nécessairement  scrofuleux  ;  par  contre,  dans  quelques 
cas  où  rinnéité  de  la  scrofule  est  démontrée  par  la  précocité  des  acci- 
dents, il  est  impossible  d'en  faire  remonter  l'origine  aux  parents.  —  La 
SCROFULOSE  ACQUISE  cst  le  résultat  de  certaines  conditions  hygiéniques  (\m 
sont  d'autant  plus  puissantes  qu'elles  sont  réunies  en  plus  grand  nombre 
et  agissent  sur  un  individu  plus  jeune  :  l'allaitement  insuffisant  ou  de 
mauvaise  qualité,  l'allaitement  artificiel,  le  sevrage  précoce,  le  défaut 
d'aération  et  d'exercice,  l'alimentation  malsaine,  le  travail  physique  pré- 
maturé ou  excessif,  sont  les  principales  de  ces  conditions  étiologiques; 
leur  action  nocive  est  d'autant  plus  prompte  et  plus  certaine  qu'elles  at- 
teignent des  sujets  à  constitution  plus  délicate  ;  l'influence  longtemps  at- 
tribuée au  tempérament  lymphatique  est  beaucoup  moins  positive. 

Tandis  que  la  scrofule  héréditaire  et  la  scrofule  innée  peuvent  révéler 
leur  présence  dès  les  premiers  mois  qui  suivent  la  naissance,  la  scrofule 
acquise  se  manifeste  le  plus  souvent  à  la  suite  de  la  première  dentition, 
et  s'accroît  dans  la  période  de  trois  à  sept  ans.  La  maladie  débute  rare- 
ment après  l'âge  de  la  puberté;  mais  il  est  fréquent,  en  revanche,  devoir 
survenir  des  lésions  scrofuleuses  plus  ou  moins  profondes  chez  des  jeunes 
gens  et  des  adultes  qui  ont  présenté  dans  l'enfance  les  déterminations  su- 
perficielles, et  qui  sont  ensuite  restés  plusieurs  années  sans  manifestation 
de  la  diathèse. 

Dans  bon  nombre  de. cas,  l'éclosion  visible  de  la  scrofule  est  spontanée, 
elle  n'est  imputable  qu'à  l'accroissementdc  la  prédisposition;  dans  d'autres 
circonstances,  elle  est  déterminée  par  quelque  influence  accidentelle  ou 
pathologique  qui  fait  office  de  cause  occasionndle  :  les  contusions^  les 
entorses  et  \es  fractures  ;  les  fièvres  éruptives,  surtout  \a  rougeéle ;  \'d 
fièvre  typhoïde  et  la  syphilis  sont  les  plus  puissantes  de  ces  causes. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Les  lésions  de  la  scrofule  portent  sur  les  ganglions  lymphatiques,  la 
peau,  les  muqueuses,  les  os  et  les  viscères.  Ces  lésions  sont,  pour  la  plu- 
part, le  résultat  de  processus  inflammatoires,  et  quoi  qu'on  ait  pu  dire, 
ces  altérations  ne  présentent  aucun  caractère  objectif  qtti  en  démontre  par 
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lui  seul  r origine  scrofuleuse,  C*est  dans  les  attributs  constitutionnels  de 
rindividu  affecté,  c'est  dans  la  spontanéité  apparente  des  manifestations, 
dans  la  lenteur  de  leur  marche,  dans  leur  ténacité  opiniâtre,  c*est  dans 
leur  coexistence  et  dans  leur  succession  que  doivent  être  puisés  les  élé- 
ments de  jugement.  Du  reste,  les  lésions  fort  diverses  qui  appartiennent  à 
la  maladie  scrofuleuse  n'ont  aucun  caractère  anatomique  spécial  ;  ce  sont 
des  lésions  communes,  il  sufûra  de  les  énumérer. 

Les  GLANDES  LYMPHATIQUES  du  COU,  dcsaiues,  des  aisselles,  des  bronches, 
du  mésentère,  sont  atteintes  isolément  ou  en  bloc.  La  lésion  n'est  pas 
toujours  la  même  :  c'est  souvent  une  hyperplasie  simple,  c'est-à-dire  une 
multiplication  des  éléments  cellulaires  normaux.  S'il  y  a  participation  da 
réseau  conjonctif,  les  ganglions  forment  tantôt  des  tumeurs  isolées,  tantôt 
des  masses  fusionnées,  tantôt  des  cordons  moniliformes  (sarœme  scrofu- 
kux  de  Lobstein  et  Langenbeck).  En  raison  de  sa  nature,  cette  lésion  est 
réparable,  et  les  glandes  peuvent  revenir  à  leur  volume  normal;  mais 
cette  évolution  favorable  n'est  pas  la  seule  possible.  Les  ganglions  modi- 
fiés par  l'hyperplasie  cellulaire  deviennent  souvent  le  siège  d'un  véritable 
processus  inflammatoire;  l'inflammation  aboutit  tantôt  à  une  suppuration 
lente  avec  décollement  de  la  peau,  formation  de  trajets  fistuleux  et  cica- 
trices déprimées  indélébiles,  tantôt  à  la  caséificalion  partielle  ou  totale  du 
ganglion.  Ces  produits  caséeux  ont  été  et  sont  encore  souvent  imputés  à 
une  tuberculisation  préalable  des  glandes,  encore  bien  qu'on  ne  trouve 
nulle  part  de  granulations  caractéristiques.  Dans  d'autres  cas,  on  constate 
la  présence  de  tubercules  dans  les  ganglions,  les  os  ou  les  viscères  ;  ces 
faits,  qui  démontrent  simplement  la  coexistence  possible  des  deux  dia- 
thèses,  ont  été  le  point  de  départ  d'une  théorie  erronée,  celle  de  l'identité 
des  deux  maladies.  —  Indépendamment  de  ces  lésions  qui  apparaissent 
spontanément  sans  foyer  d'inflammation  de  voisinage,  le  système  lym- 
pliatique  présente  chez  les  scrofuleux  une  impressionnabilité  morbide 
toute  spéciale,  par  suite  de  laquelle  les  ganglions  s'enflamment  et  suppurent 
à  l'occasion  des  irritations  les  plus  légères  du  tégument  externe  ou  mu- 
queux. 

Les  MANIFESTATIONS  CUTANÉES  appartiennent  aux  dermatites  vésicu- 
leuso^et  pustuleuses  (eczéma,  impétigo),  rarement  aux  dermatites  sèches 
et  papuleuses.  Elles  ont  pour  siège  de  prédilection  la  face,  le  cuir  chevelu, 
la  région  rétro-auriculaire  ;  un  impétigo  persistant  de  rorifîce  nasal  anté- 
rieur avec  pustules  saillantes,  croûtes  jaunâtres  épaisses  et  ulcérations  de 
!a  muqueuse  nasale  est  une  des  formes  les  plus  caractéristiques.  Dans  les 
périodes  avancées  de  la  scrofule,  la  dermatite  devient  souvent  profonde  et 
ulcéreuse,  et  Ton  observe  le  lupu^;  il  siège  aux  ailes  du  nez,  sur  les  joues, 
plus  rarement  au  cou,  sur  le  tronc,  sur  les  membres,  et  chez  la  femme 
aux  parties  génitales. 

Les  LÉSIONS  DES  MUQUEUSES  occupcut  souvcut  Ics  poiuls  où  la  muqueuse 
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se  continue  avec  le  tégument  externe,  et  tandis  que  la  première  présente 
les  altérations  d'une  inflammation  catarrhale  chronique,  le  second  est  af- 
fecté de  l'une  des  éruptions  qui  viennent  d'ôtre  indiquées  :  ainsi  l'impé- 
tigo labial  coïncide  avec  un  coryza  rebelle,  une  otite  externe  avec  l'eczéma 
rétro-auriculaire,  une  conjonclimte  catarrhale  avec  l'eczéma  des  joues.  Le 
coryza  chronique,  qui  est  un  des  phénomènes  les  plus  constants,  conduit 
facilement  à  l'ulcération  et  à  Yozène;  dans  quelques  cas,  c'est  une  rhi- 
nite postérieure  qui  est  observée.  —  Des  muqueuses  plus  profondes  sont 
également  atteintes;  celles  du  pharynx,  des  bronches,  de  l'intestin,  sont 
celles  qui  sont  le  plus  fréquemment  prises,  la  muqueuse  génito-urinaire 
l'est  un  peu  moins  souvent.  Dans  tous  ces  cas,  l'altération  débute  par  une 
inflammation  catarrhale  tenace  qui  présente,  dans  certaines  régions,  no- 
tamment dans  le  pharynx  et  les  bronches,  une  tendance  marquée  à  la 
destruction  ulcérative  du  tissu.  De  là,  dans  les  fosses  nasales  elle  pharynx 
des  ulcérations  fort  difficiles  à  distinguer  des  ulcères  syphilitiques  ;  de  là, 
pour  le  catarrhe  bronchique,  un  danger  tout  spécial  :  le  processus,  super- 
ficiel d'abord,  gagne  en  profondeur,  atteint  les  lobules  des  poumons  et  y 
provoque  une  inflammation  ulcéreuse  qui,  en  l'absence  de  tuberculose  vé- 
ritable, produit  tous  les  phénomènes  et  expose  à  tous  les  périls  do  la 
phthisie  pulmonaire.  En  ce  sens,  on  ne  peut  douter  de  l'existence  d'une 
phthisie  scro  frileuse  y  mais  ce  n'est  point  un  motif  suffisant  pour  admettre 
une  tubercnlose  scrofuleme.  Cette  question  de  rapports  entre  la  scrofule  et 
la  tuberculose  a  été  précédemment  étudiée,  et  je  me  borne  à  la  rappeler 
ici. 

Les  ORGANES  DES  SENSsout  très-communémcut  affectés;  dans  les  yeux, 
la  conjonctivite  palpébrale  et  bulbaire,  l'inflammation  des  glandes  de  Meibo- 
mius,  les  blépharites,  sont  des  manifestations  très-fréquentes  ;  la  kératite 
est  déjà  plus  rare,  et  quoiqu'elle  reste  souvent  superficielle,  elle  détermine 
dans  d'autres  cas  des  érosions,  et  plus  tard  des  cicatrices  opaques.  —  Les 
localisations  auriculaires  ne  sont  pas  toujours  bornées  à  l'otite  externe  ca- 
tarrhale dont  il  a  été  question  ;  l'otite  moyenne  avec  perforation  du  tympan 
n'est  pas  rare,  et  fréquemment  aussi  on  observe  la  carie  du  rocher  avec 
toutes  ses  conséquences.  L'otite  scrofuleuse,  quel  qu'en  soit  le  siège,  est 
souvent  double. 

Dans  le  tissd  cellulaire,  des  abcès  froids,  dans  le  squelette,  les 
hydarthroses  chroniques,  la  synovite  fongueuse  et  la  tumeur  blanche,  les 
périostites,  les  ostéites,  avec  carie  ou  nécrose  consécutive,  complètent  te 
tableau  anatomique  de  la  scrofule  commune. 

La  SCROFULOSE  VISCÉRALE  cst  plus  rare  parce  qu'elle  représente  la 
période  la  plus  avancée  de  la  maladie,  et  qu'un  traitement  convenable 
réussit  le  plus  souvent  à  prévenir  ces  déterminations  ultimes  de  la  dia- 
thèse.  Ici  encore  les  altérations  n'ont  rien  de  spécifique  par  elles-mêmes, 
eJlcs  ne  démontrent  point  la  scrofule,  elles  ne  tirent  cette  signification  qi>e 
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des  conditions  antérieures  de  Tindividu  ;  c'est-à-dire  que  ces  lésions  ne 
doivent  être  dites  scroftileuses  que  lorsqu'elles  prennent  naissance  chez  un 
malade  qui  a  présenté  des  manifestations  positives  de  scrofule  superfi- 
cielles, muqueuse  ou  osseuse.  Les  altérations  viscérales  de  la  scrofule 
sont  la  bronchite  et  la  pneumonie  {phthisie)  caséeuseSy  la  dégénérescence 
umyloîde  des  reins  et  du  foie,  et  la  dégénération  caséeuse  des  capsules  sur- 
rénales. 

L'ÉTAT  DU  SA?fG  est  mal  connu  ;  il  est  séreux,  pauvre  en  globales 
{Nicholson),  et,  d'après  Mortimer  Glover,  la  fibrine,  loin  d'être  diminuée 
comme  on  le  pense  généralement,  serait  normale,  ou  même  accrue  dans 
la  proportion  de  3  à  5  pour  1000. 


SYMPTOMES   ET  MARCHE. 

Après  les  détails  précédents,  il  ne  me  reste,  pour  compléter  rej^o^é^yn- 
ihétiqne  de  la  maladie  scrofuleuse,  qu  à  en  indiquer  les  caractères  exté- 
rieurs, la  marche  et  les  terminaisons. 

On  a  désigné  sous  les  noms  de  constitution  scrofuleuse  ou  mieux  habi- 
Tus  SCROFULEUX  l'ensomble  des  particularités  distinctives  que  présentent 
les  individus  menacés  de  scrofulose;  l'apparition  de  ces  caractères  précède 
les  accidents  pathologiques  proprement  dits,  et  ils  fournissent  un  précieux 
avertissement  qui  permet  d'instituer  une  médication  précoce  et  quasi 
préventive.  Tout  cela  est  vrai,  mais  il  faut  se  souvenir  que  l'habitus  pré- 
monitoire est  loin  d'être  constant;  Lebert  ne  l'a  trouvé  complet  et  évident 
que  81  fois  sur  537  cas.  La  constitution  scrofuleuse  n'a  pas  constamment 
les  mêmes  attributs  extérieurs;  les  sujets  sont  toujours  débiles,  mais  les 
uns  ont  de  l'embonpoint  et  par  conséquent  une  nutrition  lente,  les  autres 
n'ont  pas  ou  ont  peu  de  graisse,  c'est-à-dire  que  la  combustion  nutritive 
est  d'une  activité  anormale.  Dans  ces  deux  types,  dont  le  premier  appar- 
tient à  la  scrofule  tor^idCy  le  second  à  la  scrofule  irritativey  les  caractères 
de  l'habitus  sont  différents  ;  ils  ont  été  très-bien  indiqués  par  Canstatt  : 
<(  Dans  la  première  forme,  la  tête  est  volumineuse,  les  traits  sont  grossiers, 
le  nez  et  la  lèvre  supérieurs  sont  tuméfiés,  le  menton  est  étalé  et  aplati, 
le  ventre  est  saillant,  le  cou  est  gros,  déformé  par  des  saillies  glandulaires, 
les  tissus  sont  mous  et  comme  spongieux.  Dans  la  forme  irritative,  la  peau 
est  remarquablement  blanche,  elle  rougit  avec  une  extrême  facilité,  elle 
est  d'une  si  grande  finesse  qu'elle  laisse  apercevoir  par  transparence  les 
veines  rosées  ou  bleuâtres  qui  courent  au-dessous  d'elle  ;  les  joues  et  les 
lèvres  sont  d'un  rouge  vif;  les  sclérotiques,  minces  et  translucides,  ont  une 
teinte  bleue,  ce  qui  donne  au  regard  quelque  chose  de  noyé  et  de  langou- 
reux; les  muscles  sont  grêles  et  flasques;  le  poids  du  corps  est  petit  eu 
égard  au  volume,  ce  qui  tient  à  la  faible  pesanteur  des  os;  les  dents  bleuâ- 
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très  sont  belles  et  brillantes,  mais  étroites  et  longues,  les  cheveux  sont 
mous.  »  Quelques  traits  peuvent  être  ajoutés  à  ce  tableau  :  dans  les  deux 
formes  les  individus  sont  sujets  dès  Tenfance  aux  coryzas,  aux  angines, 
aux  ophthalmies;  ils  ont  des  écoulements  d'oreilles,  des  engelures,  la 
moindre  excoriation  cutanée  amène  Tengorgement  des  ganglions  corres- 
pondants; d'autres  ont  de  très-bonne  heure  des  éruptions  vésiculeuses  ou 
pustuleuses;  tous  sont  nonchalants,  peu  énergiques;  résistant  mal  à  la 
fatigue,  ils  l'évitent;  les  organes  digestifs  fonctionnent  mal,  il  y  a  fréquem- 
nentdela  diarrhée;  les  instincts  génitaux  s'éveillent  tardivement,  la 
menstruation  est  différée  et  difûcile;  selon  les  observations  de  Lugol,  les 
femmes  scrofuleuses  avortent  plus  fréquemment  que  les  autres. 

La  scrofule  débute  rarement  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  cepen- 
dant elle  peut  déjà  s'accuser  alors  par  des  éruptions  impétigineuses  rebelles 
de  la  face  et  du  cuir  chevelu  {croûtes  de  lait)]  au  moment  de  la  dentition, 
des  exanthèmes  de  même  nature  {gourmes)  rappellent  ou  signalent  la 
présence  de  la  maladie,  puis  surviennent  les  maux  d'yeux  interminables, 
les  suintements  derrière  les  oreilles,  des  érythèmes,  des  engelures  qui 
aboutissent  presque  fatalement  à  l'ulcération,  des  écoulements  muqueux 
par  le  nez,  les  oreilles,  la  vulve.  Il  n'est  pas  rare  d'observer  des  vomis- 
sements, de  la  diarrhée  qui  alterne  avec  de  la  constipation  ;  Kortum  et 
Hufeland  ont  indiqué  des  accès  fébriles  irréguliers. 

Vers  la  seconde  dentition  apparaissent,  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus 
tard,  les  engorgements  ganglionnaires  avec  leurs  allures  variables  (voy .  anat. 
path.),  et  alors  aussi  on  peut  observer  divers  complexus  symptomatiques 
qui  dépendent  du  siège  des  tumeurs  glandulaires  {carreau^  ganglions 
bronchiques).  Dans  le  même  temps,  ou  seulement  après  la  seconde  en- 
fance, surviennent  les  dermatoses  connues  sous  le  nom  générique  de 
SCROFUUDES  {scTofutoses  de  Fuchs).  Affectant  de  préférence  la  face  et  le 
crâne,  elles  peuvent  néanmoins  siéger  ailleurs  ;  les  formes  érythémateuses, 
vésiculeuses,  pustuleuses,  sont  les  plus  communes;  les  tuberculeuses 
viennent  ensuite,  les  papules  et  les  squames  sont  fort  rares.  La  coloration 
des  scrofulides  est  terne,  fauve,  d'un  rouge  livide,  ou  bien  elles  ont  une 
teinte  violacée;  elles  ne  donnent  lieu  à  aucune  douleur,  ne  provoquent 
pas  de  démangeaisons;  ce  sont  des  lésions  torpides  dont  la  marche  est 
excessivement  lente  et  la  persistance  telle  que  la  durée  peut  se  compter 
par  années.  En  général,  les  dermatites  sont  d'autant  plus  profondes  que 
ta  scrofule  est  plus  ancienne,  de  sorte  que  pour  les  déterminations  cutanées 
l'ordre  de  l'apparition  est  celui  aussi  de  la  gravité  croissante  ;  quand  la 
série  est  complètement  parcourue,  les  éléments  qui  la  composent  se  suc- 
cèdent d'ordinaire  ainsi  :  érythème,  eczéma,  impétigo,  ecthyma  et  rupia, 
enfin  lupus  (ulcéreux,  tuberculeux  ou  hypertrophique).  Mais  il  s'en  faut 
que  cette  série  soit  toujours  réalisée,  et  même,  dans  des  scrofules  très- 
graves,  les  dermatoses  peuvent  être  bornées  à  une  ou  deux  espèces. 
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Dans  bon  nombre  de  cas,  la  maladie  est  limitée  à  ses  manifestations 
superficielles  ;  maïs  souvent  aussi  elle  dépassé  cette  première  phase,  elle 
donne  lieu  aux  localisations  sous-cutanées  (abcès  froids)  et  muqueuses  qui 
constituent  la  PÉRIODE  secondaire,  pour  aboutir  enfin,  dans  les  cas  les 
plus  fâcheux,  aux  déterminations  osseuses  et  viscérales  qui  forment  la 
PÉRIODE  ULTIME  OU  TERTIAIRE.  Lorsquc  la  scrofulc  présente  celle  évo- 
lution complète,  elle  n'a  pas,  ordinairement  du  moins,  une  marche  con- 
tinue ;  après  chaque  période  il  y  a  un  temps  d'arrêt  caractérisé  tantôt  par 
la  persistance  des  phénomènes  pathologiques  propres  à  la  phase  qui  finit, 
tantôt  par  un  état  de  santé  parfait  en  apparence.  Cette  interruption  peut 
durer  des  mois,  des  années,  et  lorsque  après  cet  intervalle  apparaissent 
les  accidents  d'une  période  plus  avancée,  rinterprétation  exacte  n'en  esl 
possible  que  par  une  anamnèse  précise  et  rigoureuse. 

Le  pronostic  de  la  scrofule  est  grave  en  raison  de  la  durée  et  des  re- 
chutes, en  raison  de  la  transmission  héréditaire,  en  raison  du  danger  plus 
ou  moins  prochain  auquel  elle  expose  le  patient.  Si  la  maladie  ne  tuait 
que  par  l'épuisement,  le  résultat  des  suppurations  osseuses  et  de  la  diarrhée 
colliquative,  la  rareté  de  cette  terminaison  pourrait  atténuer  le  pronostic; 
mais  la  situation  est  autre  :  en  fait,  la  scrofule  peut  tuer  par  la  tuméfac- 
tion des  ganglions  bronchiques,  —  par  Yadénite  mésentérique  (carreau), 
—  par  pneumonie  et  phthisie  caséetise,  —  par  péritonite  consécutive  aux 
lésions  du  mésentère,  —  par  épuisement  et  cachexie  avec  ou  sans  hy- 
dropisies,  —  enfin  par  Yaltération  amyloïde  des  Teins  ou  du  foie.  Voilà  plus 
de  raisons  qu'il  n'en  faut  pour  obscurcir  le  pronostic  général;  quant  au 
pronostic  de  chaque  cas  en  particulier,  il  est  subordonné  à  la  période  de 
la  maladie,  à  la  multiplicité  des  lésions  et  à  la  marche  des  accidents  :  la 
forme  irritative,  dans  laquelle  les  périodes  se  succèdent  rapidement  sans 
interruption  notable,  dans  laquelle  on  observe  parfois  des  accès  fébriles, 
est  plus  grave  que  la  forme  torpide,  dont  les  allures  sont  précisément  op- 
posées. D'un  autre  côté,  la  scrofule  héréditaire  et  la  scrofule  sénile 
sont  plus  redoutables  que  les  autres  variétés  étiologiques. 

Le  diaf^nostie,  je  le  redis  encore,  ne  peut  être  éclairé  que  par  les 
commémoratifs,  les  conditions  individuelles  des  malades,  la  marche  et 
l'enchaînement  des  phénomènes,  par  les  résultats  de  la  médication;  il 
n'y  a  pas  de  critérium  positif  dans  les  caractères  propres  des  lésions. 
L'affection  farcino  morveuse  et  la  syphilis  sont  les  deux  maladies 
avec  lesquelles  le  diagnostic  différentiel  doit  surtout  compter. 


TRAITEMENT. 

Le  traitement  de  la  scrofulose  est  avant  tout  hygiénique,  et  il  doit  êln^ 
institue  avant  tout  accident,  chez  les  individus  dont  l'habitus  extérieur  et 
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la  constitution  font  craindre  le  développement  de  la  maladie.  L'habitation 
à  la  campagne,  dans  une  région  élevée  et  en  bon  air,  Texercice,  la  gymnas- 
tique, Féquitation,  les  bains  de  mer  ou  de  rivière,  une  alimentation  sub- 
stantielle, presque  exclusivement  animale,  voilà  les  bases  de  Tuygiéne. 
Celles  de  la  médication  sont  fournies  par  les  toniques  amers  (gentiane, 
feuilles  de  noyer,  quinquina),  par  V huile  de  foie  de  morue  et  par  les  pré- 
parations d'iode;  pour  ces  dernières  on  peut,  à  l'exemple  deLugol,  se  ser- 
vir de  la  teinture  alcoolique  (4  à  40  gouttes,  une  ou  plusieurs  fois  par 
jour),  ou  bien  de  Tiodure  de  potassium;- mais  je  donne  la  préférence  à 
Viodure  de  fer  y  qui  est  commodément  administré  sous  forme  pilulaire.  Les 
eaux  minérales  sulfureuses  (Pyrénées,  Aix,  Schinznach),  les  eaux  iodo- 
bromO'Chlorurées  (notamment  celles  de  Kreuznach,  Saxon,  Uriage,  Wil- 
degg,  Nauheim,  Homboui^,  Kissingen,  Lavey,  Salins)  sont  d'une  efficacité 
bien  positive,  les  premières  dans  la  phase  des  manifestations  cutanées, 
les  autres  dans  les  scrofules  muqueuses  et  osseuses.  Bon  nombre  de  lé- 
sions locales  exigent  Tintervention  d'un  traitement  chirurgical. 


CHAPITRE  V. 
MilLliADIE  irABDISOlV.  —  MAIiiàBIE  BROWZÉE. 

On  désignp  ainsi  une  maladie  cachectique  (1)  caractérisée  par  une  lésion 
des  capsules  surrénales  et  des  ganglions  semi-lunaires,  par  la  coloration 

(1)  Addison,  On  the  comtiiuiional  and  local  Effects  of  disease  of  tlie  suprarenal  cap^ 
suies.  London,  1855.  —  Hutchinson,  Séries  illtutraling  iïie  connexion  between  bronied 
skin  and  disease  of  the  supra  rénal  capsules  (Med.  Times  and  Gai.,  1855-185G).  — 
Laségue,  Arcli.  gén.  de  méd.,  1856.  —  Mettenheimer,  Beitrag  iur  Casuislik  der  Addison*- 
schen  KrankJieit  {Deutsche  Kliniky  1850).  —  Mingoni,  Strana  forma  morbosa  da  altéra" 
iione  délie  capsule  surrenali  (Gai.  med.  liai.  Lomb.,  1856).  —  Taylor,  the  Sunbumt 
appearance  of  ilie  skin  as  an  earhj  diagnostic  sijmptom  of  suprarenal  capsule.  New- York, 

1856.  —  Brown-Sèquard,  Vulpian,  Gratiolet,  Philipeaux,  Compt.  rend.  Acad.  se. 
1856-1857.  —  YiRCHOW,  Zur  Chemie  der  Nebennieren  {Dessen  Archiv,  1857).  —  Die 
Broncekrankheit  (CansiatVs  Jahresberichty  1856-1858).  —  Dan.ner,  Arch.  gén.  de  m«d., 

1857.  —  ToRRESiNi,  Gaa.  med.  ital.  Lombardia,  1857.  —  Tigri,  Gai.  med.  ital.  Tos- 
cana,  1855-1857.  —  Lo  Sperimentale,  1858.  —  Gubian,  Gromier,  Gai.  méd.  de  Lijon^ 
1857.  —  Seligsohn,  De  pigmentis  patfiologicis  ac  morbo  Addisonii.  Berolini,  1858.  — 
Wagner,  Ueber  die  Addison'sdie  Nebennierenkranklieil.  Gicssen,  1858.  -—  Lebert,  Es- 
sentielle Anamie  {Wiener  med,  Wochen.j  1858).  —  Consolini,  Storia  di  due  ossen^a- 
iioni  clinidie  {lo  S])erimentale,  1858).  —  Scumidt,  Zum  Wesen  von  Addison's  Krankheit 
der  Deinieren  nach  Veranlassung  einiger  in  dem  stàdtischen  Krankenhause  iu  Rotter- 
dam beobachteten  Krankheitsfàlle  (Archiv  f.  d.Hollandischen  Beitràge,  1859).  —  Wilks, 
Diseased  suprarettal  capsules  {Med.  Times  and  Gai.,  1859).  —  Guy' s  liosp.  Reports 
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brune  ou  bronzée  de  la  peau,  par  des  troubles  gastriques,  et  par  une  as- 
thénie qui  va  croissant  jusqu'à  ce  qu'elle  tue.  C'est  pour  rappeler  ces  ca- 
ractères que  j*ai  proposé  les  dénominations  de  mélanodermie  asthénique; 
—  asthénie  surrétHUe,  entendant  sous  cette  qualification  non  pas  seule- 
ment les  capsules  surrénales^  mais  aussi  les  plexus  sympathiques  qui  j 
son  t  unis. 


GENÈSE  ET  ÉTIOLOGIE. 

L'anatomie  pathologique  et  Tinterprétation  pathogénique  établissent  que 
les  phénomènes  cliniques  de  la  maladie  d'Âddison  ont  pour  point  de  départ 
une  excitation  anormale  des  plexus  sympathiques  abdominaux,  des  gan- 
glions semi-lunaires  et  des  nerfs  trophiques  (vaso-moteurs)  qui  y  prennent 
leur  origine.  Cette  excitation  est  la  conséquence  d'un  travail  morbide  ana- 

1861-1862.  —  3/f(f.  Times  and  Gai.j  1864).  — Monneret,  ^/t^ie  sur  une  altération  com- 
plexe de  la  rate  (Union  méd.  1859).  —  Châtelain,  Tiièse  de  Strasbourg^  1859.  —  U- 
GDiLLE,  Thèse  de  Paris,  1859. 

Demme,  Zur  Path.  des  Morlnu  Addisonii  (Schwei*.  Monatssch.,  1860).  —  Brissonniére, 
Thèse  de  Paris,  1860.  ^  lAOKMAim,  De  morbo  AddisomL  BArolint,  1861%  —  Lâtcock, 
Clinical  Researches  into  morhid  pigmentarij  Changes  in  the  Complexion  (Bfed.  diir. 
Review,  1861).  —  Van  Andel,  l?j;rfra^c  tôt  de  Kennis  van  den  Morbus  Addisonii  {NederV 
Tijdsch.  voor  Geneesk.,  1862).  —  Wilson,  On  pigmentary  Changes  {Brit^méd.  Journal, 
1863).  —  Jaccoud,  Notes  à  la  clinique  de  Graves,  1862.  —  Sur  les  maladies  broniées 
{Gai.  hebdom.,  1864).  —  Martinead,  De  la  maladie  d'Addison,  thèse  de  Paris,  1863. 
-^  Erichsen,  Petersb.  med.  Zeits.,  1863.  —  Van  den  Corput,  Presse  méd.  belge,  1863. 

—  KussMAUL,  Beitrage  zur  Anat.  und  Path.  des  Hamapparates  (Wunb.  med.  Zeits., 
1863).  —  Fauvel,  Ga%,  méd.  d'Orient,  1863.  —  Dikson,  Cûu  of  Melanopathia  {MtL 
Times  and  Ga%.,  1863).  —  KbïHLEti,  Bellrag  iu  derLefire  von  der  sogenannten  Addison\ 
schen  Krankheit  (Med.  Corresp.  Blatt,  186-2).  —  Gdbler,  Bullet.  Soc.  méd.  hôp.,  1864. 

—  Mattei,  lo  Sperimentale,  1864.  — -  Pasqdalini,  Montpellier  méd.,  1864.  —  Chiu), 
PiTMAN,  the  Lancet,  1865.  —  Meissner,  Ueber  Pigmentkranhheiten  {SchmidVs  Jaitrb., 
1865). 

Jaccoud,  art.  Maladie  BROnzÉE,  in  Nouv.  Dict.  de  méd,  et  de  chir.  pratiques,  t.  V, 
1866.  —  Landois,  De  la  coloration  bronzée  de  la  peau  dans  les  maladies,  thèse  de  Paris, 

1866.  —  Greenhow,  On  Adâison*s  Disease.  London,  1866.  —  Rossignol,  London  Hosp. 
Reports,  1866.  —  Gerhardt,  Broncekrankheit  (Jenaische  ZeUs.  f.  Medidn,  1866).  — 
HÉRARD,  Gai.  hebdom.,  1866.  —  Barthez,  Union  méd,,  1866.  —  Meinhardt,  Ueber  die 
AddismCsche  Krankiieit  {\Wiener  med.  Presse,  1866.)  —  Seitz,  Beit rage  zur  Casuistik  der 
Addison'schen  Krankheit  und  der  Leukdmie  (Deutsche  KUnik,  1866).  —  Schœhlê,  De  U 
maladie  bronzée  d'Addison,  et  principalenient  de  sa  nature,  thèse  de  Strasbourg,  1867. 

—  Bartsch,    De    morbo   AddisonU.    Regiomonti,    1867.  —  Chatln,  Gaz.  méd.    Lyon, 

1867.  —  SîREDET,  Union  méd.,  1867.  —Andrew,  Bruce,  Transact.  of  the  path. 
Soc,  1897  —  HfCKFORD,  the  Lancet,  1867.—  HEDENros,  Bijdrag  tUlcasuistihen  af  morbus 
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tomiquemenl  saisissable,  qui  occupe  soit  les  capsules  surréuales  sous 
forme  d Inflammation  scléreuse  ou  caséeuse,  soit  les  ganglions  semi-lu- 
naires sous  forme  de  sclérose,  processus  irritatif  par  excellence.  —  Quel 
qu'en  soit  le  foyer  initial,  l'excitation,  agissant  par  irradiation  et  par  action 
réflexe,  produit  les  douleurs  gastriques,  hypochondriaques,  intestinales  et 
lombaires,  les  vomissements,  les  nausées  (plexus  stomachiques,  hépatiques, 
mésentériques),  les  palpitations,  les  syncopes  (ganglions  semi-lunaires 
etthoraciques);  et  comme  le  sympathique  tire  son  activité  du  centre  céré- 
bro-spinal, l'incessant  appel  qu'il  y  adresse  pour  subvenir  à  cette  excitation 
anormale  épuise  l'appareil  central  et  diminue  l'activité  des  fonctions  qui 
en  dépendent;  de  là,  en  l'absence  parfois  d'amaigrissement  notable,  cette 
asthénie  profonde  au  point  d'être  mortelle.  Quant  à  la  coloration  noirâtre 
de  la  peau,  à  la  mélanodermie  proprement  dite,  elle  n'est  point  imputable 
à  une  altération  du  sang;  elle  est  due  à  une  hypergénèse  ou  à  une  alté- 
ration pigmentaire  par  excitation  des  nerfs  trophiques.  Cette  interpréta- 

Addiionii  (Upsala  Lakareforenings  Fôrlutndlingarj  II,  1867).  — D'Hurlaborde,  Thèse  de 
Paris,  1868.  —  Guttmann,  Ueher  die  Addison's  Kranklieit.  Berlin,  1868.  —  Greenhow, 
Bristowe,  Britisfi  med.  Journal,  1868.  —  Huber,  Archiv  f.  klin.  Medicin,  1868.  —  Ma- 
ROWSKi,  Zur  Leiire  von  dem  Wesen  Hautpigtnentes  bei  der  BroncekrankiteU  (eodem 
locOy  1868).  —  WoLFF,  Drei  Fàlle  von  Addison'scfien  Krankheit  {Berliner  klin.  \Voclien8. 
1869).  —  Clarke,  ihe  Lancet,  1869.  —  De  la  Porte,  ReeueU  de  mém.  de  méd.  milit.y 
1869.  —  Hermann,  Ueber  Morhus  Addisofiii  (Wiener  med.  Presse,  1869).  —  Khvger, 
Med.  Times  and  Ga*.,  1869.  —  Kuhlmann,  Berlin,  klin.  Wochen,,  1869.  —  Marbais, 
Presse  méd,  belge,  1869.  —  Legroux,  Gai.  hôp.,  1869.  »  Drasche,  Wodïenblatt  der 
Gesells.  der  Wiener  Aente,  1869.  —  Power,  U^e  Lancel,  1869. 

SCHiiPPEL,  Ardi.  der  Heilkunde,  1870.  —  Sanderson,  Trans,  palh.  Soc.  XX;  1870.— 
Jessop,  Powell,  Down,  Eodem  loco,  1870.  —  Gdttma.nn,  Ein  Fall  von  Morhui  Addiso- 
nii  (Berlin,  klin.  Wochen.,  1870).  -—  Birresi,  Mallaltia  d'Addison  (7o  Sperimeniale, 
1870).  —  HouGHTON,  the  Lancet,  1870.  —  Gordon,  }fed.  Times  and  Gai.,  1870.  — Hes- 
LOP,  the  Lancetj  1870.  —  Ball  et  Legroux,  Gai.  hôp.,  1870.  —  Fraenkel.  Ein  Fall 
von  Addison*scher  Krankheit.  Berlin,  1870.  —  Rossbach,  Addison'sche  KrankJteit  und 
Sklerodermia  {Vir<^ow's  Archiv  L;  1870).  —  Bisel,  Zur  Pathologie  des  Morhus  Addi- 
sonii  {Deuts,  Ardï.  f.  klin.  Med.,  1870).  —  Sohet,  Presse  méd.  belge,  1870. 

Laskewitsch,  Eine  soderbarre  Bescliaffenkeit  der  rothen  Blutkorperehen  in  einem  Faite 
von  Morbus  Addisonii  {Oester,  med.  Jaftrb.,  1871).  —  Muller,  Correspon.  Blatt  der 
Sdiveiier  Aente,  1871.  —  Baader,  Eodem  loco,  1871.—  (;iLLiA]i,  Identity  of  Addison's 
disease  and  degeneration  of  the  gastric  tabules  (Philad,  med,  and  surg.  Hep.,  1871).  — 
Churchill,  Effects  of  ether  spray  upon  the  skin  in  Addison's  disease  (Trans.  palh.  Soc, 
1871).  —  QuAiN,  Payxe,  Eodem  loco,  1871.  — Tuckwell,  A  plea  for  the  EngîisJi  view  of 
the  nature  ami  palhology  of  Addison's  disease;  in  ansiver  of  the  most  récent  German 
doctrine  (St.  Bartholomew's  Hosp.  Reports,  1871). — Finlayson,  Glasgow  med.  Joum. 
1871.  —  MooRE,  Dublin  quart.  Joum.,  1871.  —  Rissell,  Med.  Times  and  Gai.,  1871.  — 
RuDDE,  Et  Tilfiilde  af  Addisons  Sygdom  (Xorsk  Magai.  f.  Làgevid,  1871).  — Paul  Fabre, 
Des  mélanodermies,  etc.  Paris,  1872.  —  Salemi  Pace,  Nuove  osservaiioni  di  emopato- 
logia.  Païenne,  187:2. 


Sai  DYSTROPHIES  CONSTITUTIONNELLES. 

tîon,  que  j'ai  longuement  exposée  dans  un  autretravail(1866),  est  justifiée 
par  des  observations  ultérieures,  notamment  par  celles  de  Bartsch  (1867, 
clinique  de  Leyden),  qui  arrive  aussi  à  localiser  le  centre  des  nerfs  trophi- 
ques  de  la  peau,  soit  dans  les  capsules  surrénales,  soit  dans  les  ganglions 
semi-lunaires,  et  par  le  fait  de  Wolff;  sans  être  aussi  précis,  Hedenius 
admet  également  l'afTection  du  sympathique  abdominal. 

L'excitation  des  ganglions  et  plexus  solaires,  qui  est  ordinairement  pro- 
duite par  les  altérations  des  capsules  surrénales  ou  des  ganglions  eux- 
mêmes,  peut  cependant  être  provoquée  par  d'autres  lésions  abdominales 
agissant  sur  les  ganglions  trisplanchniques  à  la  manière  des  lésions  sur- 
rénales; nombre  de  faits  le  prouvent  (i),  mais  il  n'en  n'est  pas  qui  dé- 
montre que  celte  excitation  puisse  naître  spontanément,  en  l'absence  de 
toute  lésion  matérielle  faisant  office  de  cause  excitante. 

La  maladie  bronzée  peut  être  primitive  et  apparaître  chez  des  individus 
dont  l'état  de  santé  était  jusqu'alors  satisfaisant,  mais  le  fait  est  rare,  je 
n'en  ai  trouvé  que  36  exemples  sur  101  cas  assez  complets  pour  per- 
mettre une  appréciation  positive.  Comme  état  secondaire  ou  symptoma- 
TiQUE,  l'asthénie  surrénale  a  été  vue  dans  la  scrofulosey  la  tuberculose  et 
le  cancer.  —  Primitive  ou  secondaire,  la  maladie  est  plus  souvent  ob- 
servée chez  l'homme  que  chez  la  femme  ;  la  fréquence  augmente  de  dix 
à  vingt  ans,  reste  à  peu  près  la  même  de  vingt  à  quarante,  pour  décroître 
de  quarante  à  soixante.  —  La  mélanodermie  asthénique  est  plus  commune 
en  Angleterre  que  dans  toute  autre  contrée  ;  l'Italie,  les  Pays-Bas  et 
l'Allemagne  viennent  ensuite,  et  la  France  occupe  le  dernier  rang  de  la 
série.  —  Les  causes  de  la  forme  primitive  sont  totalement  ignorées. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE. 

Des  lésions  fort  diverses  ont  été  constatées  dans  les  capsules  surré- 
nales, inflammation  caséeuse  (dépôt  scrofuleux  d'Addison  et  Wilks),  tu- 
berculose, abcès,  atrophie,  hypertrophie,  cancer,  stéatose,  transformation 
kystique,  échinocoque;  les  deux  premiers  groupes,  caséification  et  tuber- 
cules, sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux;  ce  sont  ces  deux  lésions  qui 
sont  surtout  (mais  non  exclusivement  comme  le  prétend  Wilks)  liées  à 
l'asthénie  et  à  la  mélanodermie.  L'état  dit  scrofuleux  des  capsules  a  été 
très-nettement  décrit  par  ce  savant  observateur  :  «  Lorsque  la  maladie 
est  récente,  l'organe  est  un  peu  augmenté  de  volume,  et  il  est  changé  en 
une  masse  demi-transparente,  de  couleur  grise,  molle  et  homogène;  exa- 
minée au  microscope,  cette  masse  ne  présente  souvent  aucune  structure; 

(1)  Voyez»  dans  le  Nouveau  Dictionnaire^  mon  travail  déjà  cité,  où  sont  analysées  202 
observations. 
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parfois  elle  est  légèrement  fibrillaii'e,  ou  bien  elle  contient  quelques  cel- 
lules et  quelques  noyaux  avortés.  Ce  dépôt  de  matière  lardacéc  est  le 
premier  stade  de  la  lésion,  elle  ressemble  alors  à  ce  qu'on  observe  si  sou- 
vent dans  les  premières  périodes  de  Thypertrophie  scrofuleuse  des  gan- 
glions lymphatiques.  Ultérieurement  cette  matière  subit,  comme  dans  ces 
ganglions,  une  régression  ou  dégénérescence,  et  elle  se  transforme  en 
une  substance  opaque  et  jaunâtre  ;  alors  les  deux  matières  sont  constam- 
ment trouvées  associées,  savoir  la  matière  grise  transparente  avec  la 
substance  jaune  opaque.  A  une  époque  plus  avancée,  cette  matière  peut  se 
ramollir  et  prendre  Taspect  du  mastic,  comme  cela  a  lieu  dans  un  ganglion 
scrofuleux,  ou  bien  elle  peut  se  dessécher  en  abandonnant  ses  éléments 
minéraux,  sous  forme  de  dépôt  calcaire^  dans  la  trame  de  Torgane.  Quel- 
quefois aussi  on  trouve  autour  des  capsules  du  tissu  fibroïde  résultant  du 
travail  inflammatoire  qui  a  uni  ces  organes  au  rein,  au  foie  et  aux  parties 
adjacentes.  » 

Les  altérations  des  ganglions  semi-lunaires  et  des  plexus  solaires  con- 
sistent dans  la  dégénérescence  graisseuse  des  éléments  nerveux  avec  ou 
sans  sclérose  périphérique  et  interstitielle  ou  bien  dans  une  sclérose 
pure  avec  intégrité  des  cellules  nerveuses  (obs.  de  Wollf)  ;  ces  lésions 
sont  aujourd'hui  démontrées  [par  dix  observations  (4)  avec  examen  micro- 
scopique. Ces  faits  seraient  plus  nombreux  sans  doute  si  l'attention  avait 
été  plus  tôt  appelée  sur  ce  sujet.  De  ces  faits,  six  se  rapportent  à  des  cas 
de  maladie  bronzée  primitive,  trois  concernent  des  tuberculeux,  un  ne 
permet  pas  de  détermination. 

Lorsque  la  maladie  est  primitive,  il  peut  se  faire  qu'il  n'y  ait  pas 
d'autres  lésions  que  celles  des  capsules  et  des  ganglions  nerveux;  mais 
souvent  on  constate  des  altérations  multiples;  les  plus  notables  sont 
Tatrophie  et  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  rulcération  àe  l'es- 
tomac, la  congestion  du  foie  et  de  l'intestin,  l'hypertrophie  de  la  rate, 
des  glandes  solitaires  et  de  Peyer,  et  des  ganglions  mésentériques,  enfin 
la  pigmentation  anormale  des  membranes  et  des  viscères  (muqueuse 
gastro-intestinale,  vaginale,  oculaire,  péritoine;  —  ceneau,  poumon, 
rate,  foie,  glandes  de  Tinlestin,  ganglions  bronchiques  et  mésentériques). 

La  condition  anatomique  de  la  mélanodermie  est  l'accumulation  des 
capsules  pigmentaires  dans  la  couche  dite  muqueuse  de  la  peau  ;  souvent 
le  dépôt  de  pigment  est  limité  aux  parties  les  plus  profondes  du  réseau 
muqueux,  mais  quelques  observations  prouvent  qu'il  peut  occuper  aussi 
les  couches  plus  superficielles  de  Tépiderme.  Dans  un  cas,  Marowsky  a 
trouvé  entre  les  couches  épidermiques  les  éléments  d'un  champignon 
qu'il  a  nommé  Cryplococcus  Addisonii. 

(1)  QuEKETT,  —  W.  MoNRO,  •—  Addison  et  LOVEGROVE,  —  ScHMiDT  (de  RoUerdam), 
—  Van  Andel,  —  J.  Meyer  ,  —  Habershon,  —  Bartsch,  -—  Guttmann  ,  —  Wolff. 
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SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

Le  début,  toujours  difficile  à  préciser,  est  marqué  le  plus  ordinairement 
par  l'asthénie  ou  par  les  troubles  gastriques,  rarement  par  la  mélanoder- 
mie.  La  débilité  de  la  maladie  d'Addison  est  vraiment  caractéristique  : 
c  L'individu  touché  se  plaint  d'une  fatigue  insolite  qui  lui  rend  de  plus  en 
plus  pénible  l'accomplissement  de  ses  travaux  ordinaires  ;  ce  n'est  point 
une  torpeur  morale,  ou  l'apathie  née  du  découragement  on  de  l'ennui, 
c'est  une  lassitude  purement  physique  qui  domine  impérieusement  l'é- 
nergie de  la  volonté  et  inspire  au  malade  une  anxieuse  sollicitude  pour 
l'avenir.  Craintes  légitimes,  car  cette  impuissance  mystérieuse  qui  trahit 
ses  efforts  domptera  toute  résistance  et  le  condamnera  à  une  inertie 
absolue.  Ce  résultat  est  fatal;  seule  la  durée  de  la  lutte  varie.  Contraint 
tôt  ou  tard  de  renoncer  à  toute  espèce  de  travail,  le  patient  conserve  à 
peine  la  force  de  faire  un  peu  d'exercice  ;  bientôt  tout  mouvement  lui 
devient  une  fatigue,  tout  déplacement  un  danger,  car  sa  faiblesse  en  est 
arrivée  à  ce  point  que  le  moindre  effort  est  suivi  de  lipothymies  ou  de 
syncopes.  Cependant  l'examen  le  plus  attentif  ne  révèle  aucune  lésion 
organique  grave  :  bien  plus,  il  n'y  a  pas  ordinairement  d'émaciation,  et 
chez  les  individus  même  qui  sont  tourmentés  par  des  vomissements  et 
des  douleurs  épigaslriques  rebelles,  les  fonctions  digestives  ne  sont  pas 
nécessairement  troublées,  et  l'appétit  est  le  plus  souvent  conservé  jus- 
qu'aux derniers  jours  (1).  »  Celte  faiblesse  constitue  avec  les  vomisse- 
ments (Ti  fois  sur  117  cas),  les  douleurs  lombo-abdominales  (71  fois 
sur  le  mémf»  total)  et  épigastriques  (2G  fois),  l'ensemble  qu'Addison  a 
désigne  sous  le  nom  aVélat  constitiUionnel ;  cet  état  est  vraiment  spécial, 
d'autant  plus  que,  contrairement  aux  inductions  les  plus  rationnelles,  il 
n'est  accompagné,  dans  la  maladie  primitive  et  isolée,  ni  d'amaigrissemenl, 
ni  d'albuminurie,  ni  d'hémorrhagies,  ni  de  leucocytose,  ni  môme  de  diar- 
rhée habituelle.  L'absence  de  ces  phénomènes  donne  à  l'asthénie  surré- 
nale une  physionomie  toute  particulière. 

La  MÉLANODERMiE  d'Addison  diffère  des  autres  colorations  noires  que 
peut  présenter  le  tégument  externe  par  les  caractères  suivants  :  elle  ne 
détermine  pas  de  démangeaisons,  elle  est  générale,  et  de  plus  elle  est 
uniforme  dans  sa  distribution.  Parfois  on  découvre  sur  certaines  régions, 
à  la  face  notamment,  de  petits  points  colorés  qui  donnent  à  l'ensemble 
une  disposition  ponctuée;  mais  la  teinte  brune  en  somme  n'affecte  presque 
jamais  la  forme  tachetée  ;  foncée  ou  claire,  la  mélanodermie  envahit  tout 
le  corps,  et  la  disposition  eu   taches   peut  être  tout  au   plus  observée 

(î)  Jaccoud,  art.  cité,  in  Nouv.  Dkl,  de  méd.  et  de  chir.  pratiques,  t.  V. 
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comme  forme  passagère  et  transitoire,  à  Tépoque  du  début  de  la  maladie. 
Sur  127  cas,  la  pigmentation  a  été  il  1  fois  générale  et  uniforme;  assez 
souvent  elle  occupe  aussi  la  muqueuse  labiale,  buccale  et  vaginale  ;  dans 
un  cas  les  ongles,  dans  un  autre  les  dents  ont  présenté  une  teinte  sem- 
blable à  celle  de  la  peau,  et  chez  un  malade  de  Sturges,  des  cheveux  châ- 
tains ont  été  remplacés  par  des  cheveux  noirs.  La  teinte  de  la  coloration 
est  d'un  brun  foncé,  et  de  toutes  les  comparaisons  proposées,  la  meilleure 
est  la  suivante,  qui  dispense  de  toute  description  :  le  malade  a  l'aspect  d'un 
mulâtre.  La  couleur  résiste  au  frottement,  aux  lavages,  aux  bains  de 
toute  nature,  elle  survit  à  l'ablation  des  couches  superficielles  de  l'épi- 
derme,  et  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  les  mulâtres,  elle  est  plus 
foncée  à  la  face,  aux  mains,  et  sur  toutes  les  parties  exposées  habituelle- 
ment à  l'action  de  l'air  et  de  la  lumière.  La  teinte  est  au  maximum  dans 
les  points  qui  ont  été  irrités  par  un  vésicatoire  ou  par  une  application 
d'huile  de  croton.  —  Il  est  très-rare,  je  le  répète,  que  la  mélanodermie 
soit  le  phénomène  initial  de  la  maladie  ;  sur  144  cas  que  j'ai  analysés  à  ce 
point  de  vue,  le  fait  ne  s'est  présenté  que  6  fois. 

La  marche  du  mal  d'Addison  n'est  pas  toujours  continue  ;  elle  peut  pré- 
senter des  rémissions  d'une  certaine  durée,  après  quoi  les  accidents  re- 
paraissent et  s'aggravent  jusqu'à  la  mort,  terminaison  constante  de  la  ma- 
ladie. —  La  durée  de  l'asthénie  surrénale  primitive  et  isolée  dépasse 
rarement  deux  ans  ;  le  plus  grand  nombre  des  cas  de  mort  appartiennent 
à  la  première  année. 

Le  diaipiostie  ne  présente  aucune  difficulté  si  l'on  a  soin  de  se  rappe- 
ler les  caractères  spéciaux  de  l'état  constitutionnel  et  les  particularités 
non  moins  distinctives  de  la  mélanodermie. 


TRAITEMENT. 

Les  toniques  et  les  stimulants  (quinquina,  fer,  vin,  alcool)  sont  la  base 
de  la  médication;  on  peut  y  joindre  l'huile  de  foie  de  morue,  lorsque  la 
maladie  est  symptomatique  de  la  scrofulose  ou  de  la  tuberculose.  Quand 
la  maladie  est  primitive,  les  antécédents  doivent  être  scrutés  avec  soin;  si 
le  malade  a  souffert  de  malaria,  de  syphilis,  de  goutte  ou  de  rhumatisme, 
le  quinquina,  l'iodure  de  potassium,  les  préparations  alcalines  et  arseni- 
cales doivent  être  administrés  avec  les  toniques.  En  raison  de  la  genèse 
des  symptômes,  il  y  a  lieu,  au  début  du  moins,  de  combattre  le  processus 
local  au  moyen  de  vésicatoires  ou  de  cautères  dans  la  région  des  glandes 
surrénales  ;  enSn  l'électricité  peut  être  utile  contre  l'asthénie  torpide  de 
la  dernière  période.  —  Le  bromure  de  potassium,  le  bromure  d'ammo- 
nium (Gibb),  ont  produit  une  amélioration  momentanée;  si  l'on  a  recours 
à  ces  agents,  il  faut  en  surveiller  attentivement  les  effets;  en  raison  de 
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leur  influence  hyposthénisante,  il  serait  facile  de  dépasser  le  but  et  d'au^* 
menter  la  torpeur-  des  centres  nerveux. 


.    CHAPITRE  VI. 
DIA^BÈTlfi    SVCRÉ. 

Le  diabète  sucré  (1),  ainsi  nommé  par  opposition  à  la  polyurie  ou  dia- 
bète insipide,  est  une  dystrophie  constitutionnelle  caractérisée  par 
une  glycosurie  persistante,  par  l'augmentation  de  la  sécrétion  urinaire, 
de  la  soif  et  de  Tappétit,  et  par  un  amaigrissement  plus  ou  moins  rapide. 

—  La  glycosurie  ou  méliturie  est  un  symptôme  qui  consiste  dans  la  pré- 

(I)  CoNRiNG,  De  diabète.  Helmstadt,  1676.  — Oesterdyk,  Verliandlingeii  mUgegeven 
voorde  Hollandsche  MatscJi,  der  Wessensch.  Harlem,  1770.  —  Trnkade  Krzowitz,  Corn- 
tneiUarius  de  diabète.  Viennœ,  1778.  —  Mababelli,  Memoria  su  i  principj  c  suite  dif- 
férence delVorina  in  due  spei%ie  di  diabète.  Pavia,  1792.  —  Rollo,  Cases  of  diabètes 
mellitus,  etc.  London,  1797. 

MuLLER,  Beschreibung  der  Harnruhr^  etc.  Frankfurt,  1800.  —  Beîwet,  De  diabète 
mellito.  Edinburgi,  1801.  —  Nicolas  et  Gueudeville,  Hedierdies  sur  le  diabète ^  ou 
phlhisurie  sucrée.  Paris,  1805.  —  Dupdytren  et  Thenard,  Dullet.  de  la  Soc.  île  méd. 
PariSy  1806. —  Manuel  Pereira  da  Graça,  Tratado  do  diabète.  Lisboa,  1806.  —  Bards- 
LEY,  Médical  Reports  and  Experiments.  London,  1807.  —  Salomon,  De  diabète  mellito. 
Gottingen,  1809.  —  Latham,  Fact.'(  and  opinions  concerning  Diabètes.  Edinburgh,  1811. 

—  PROUT,  An  Jnquiry  iuto  the  Nature  and  Treaiment  of  diabètes.  London,  18:25.  — 

—  On  Stomach  and  Rénal  Diseases.  London,  18iO.  —  Vexables,  .1  practical  Treatixr 
on  Diabètes  witli  observations  on  the  Tabès  diuretica.  London,  1855.  —  Von  Stosch, 
Versudi  einer  Pathologie  und  Tfierapie  des  Diabètes  mellitus.  Berlin,  18^28.  —  Berxdt, 
Encyct.  Worterbucli.  des  ined.  W'isseiis.,  t.  IX.  —  Naumann,  Uandbudi  der  med.  Klinik. 
Berlin,  1827.  —  Siegmeyer,  De  diabète.  Bcrolini,  1827.  —  Hohlfeld,  De  diabète.  Bero- 
llni,  1828.  —  ScHOENAU,  De  diabète.  lena,  1828. 

BouiLLAUD,  Dlct.  en  15  vol.  Paris,  1831.  —  Corneliani,  Opusculo  sut  diabète.  Pavia, 
1840.  —  Graves,  Dublin  Journal,  1837.  —  Cliniqtte  médicale,  trad.  de  Jaccoud.  Paris, 
1862.  —  BouCHARDAT,  Annuaircs  de  tliérapeutique  de  1841  à  1870.  —  Revue  médicale, 
1857.  —  Clinique  européenne,  1859.  —  Liman,  Observationes  quœdam  de  diabète  mel- 
lito. Halaî,  1842.  —  Vogt,  DeobadUungen  und  Demerkungen  àber  die  lionigartige  Ilani- 
riUir  {Zeits.  f.  ration.  Med.,  1844).  —  Contour,  Thèse  de  Paris,  1845.  —  Scharlau, 
Die  Zuckerharnrulir.  Berlin,  1846.  —  Hasse,  Ueber  die  Erkeimtniss  und  Cur  der  chro- 
nisdien  Kranhiieitet},  Bd.  III.  —  Bomberg,  Klinisdie  Ergebnisse.  Berlin,  1846.  —  A7i- 
nische  Wamehmungen  und  DeobadUungen.  Berlin,  1851.  —  Traube,  Virchow's  Archiv, 
1851.  —  Falck,  Beitrdge  iur  Kenntniss  der  Zuckerharnruhr  {Deutsdie  Klinik,  1853- 
1856),  —  BoECKER,  Untersuchungen  iiber  den  Diabètes  mellitus  (eodem  loco,  1853).  — 
VoN  DuscH,  Henle  und  Pfeufefs  Zeits.  fur  ration.  Bledicin,  1853.  —  KiicHENMEiSTER, 
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sence  cfune  quantilé  anormale  de  glycose  dans  Turine.  Ce  symptôme  peut 
exister  comme  phénomène  temporaire  et  isolé,  sans  être  accompagné  des 
autres  désordres  qui  constituent  le  diabète,  sans  avoir  les  conséquences 
graves  de  cette  maladie;  de  là,  entre  la  glycosurie  et  le  diabète  la  même 
différence  et  le  même  rapport  qu'entre  l'albuminurie  et  le  mal  de  Bright. 


GENÈSE   ET  ÉTIOLOGIE. 

L'évolution  des  féculents  et  du  sucre  dans  l'organisme  ne  consiste  pas 
en  une  simple  oxydation  ayant  pour  résultat  final  la  production  de  cha- 
leur; elle  consiste  surtout  en  une  assimilation  véritable,  par  suite  de  la- 

L'eber  die  constitutionnelle  Sdiwùrbildntigt  ein  Anhallspunkl  iur  Diagnose  (1er  Zuckerafh- 
sonder uny  der  Nieren  (Gùnsburg's  Zeils.^  1853). 

JoRDAO,  TUèse  de  Paris^  1857.  —  Garrod,  Brilish  med.  Journal^  1857.  —  Stokyis, 
Ifijdragen  lot  de  Kennniss  der  Suikervorming  in  de  lever ^  in  verbaml  met  de  Suikerafscli- 
riding  bij  Diabètes  vieUitus.  Trajcct.  Drusi.  Burgiœ,  1856.  —  Gu.nzler,  Ueber  Diabètes 
mellitus.  Tiibiiigcn,  185G.  —  Bence  Jones,  Aled.  Times  and  Gai.,  1854.  —  Hodgkin, 
On  diabètes  and  certain  forms  of  cachexie,  Loiidon,  1854.  —  Guillaume,  Ueber  Aus- 
scheidung  des  Zxickers  bel  Diabètes  mellitus.  Zurich,  1854.  —  Ruhle,  Wiener  med. 
Wochens.,  1855.  —  Semmola,  Compl,  rend.  Acad,  se. y  1855.  —  Petters,  Prager 
Vierteljalirs.,  1855-1857.  —  Benoit,  Barbier,  Tlièse  de  MontiMiery  1850.  —  Boens, 
Presse  méd.  belge,  1857-1860.  —  Owen  Rees,  Uie  Lancet,  1857.  —  Becquerel,  Monit, 
lulp.y  1857.  -  Seegen,  Wiener  med.  Wochen.,  1857.—  Virchow's  Archiu,  XXI-WX. — 
GuiMARAES,  Diabète  mellito.  Rio  de  Janeiro,  1858.  —  Zabel,  De  diabète  mellito.  Halle, 
1858.  —  Crozant,  Union  méd.,  1858.  —  Benvemsti,  Sut  diabète  e  mlla  saccarifica- 
iione  aniq^nle  morbosa  (Ann.  univ.  di  med.  Milatw,  1858).  —  Lichtenstein,  Allg.  med. 
Centralieiùmg,  1858.  —  Auffan,  TheM.  de  Strasbourg,  1859.  —  Oppolzer,  Clinique  eu- 
ropéenne, 1859. 

Griesinger,  Studien  iiber  Diabètes  (Archiv  f.  physiol.  Ileilkunde,  1859-186:2).  —  Leu- 
buscher,  Ueitrdge  iur  Patltologie  des  Diabètes  mellitus  {Virchow^s  Archiv,  1860).  — 
Pavy,  tlie  Lancet,  1860.  —  On  Diabètes.  Londoii,  186:2-1868.  —  Weikard,  Archiv  der 
Ileilkunde,  1861.  —  Semmola,  Compl.  rend.  Acad.  se,  1861.  —  Alonit.  des  se,  1861. 
—  Fauco.nneau-Dufresne,  Guide  du  diabétique.  Paris,  1861.  —  Betoldi,  Ann.  univ.  di 
med.  Milano,  186:2.  —  Feith,  Physiol.  patJi.  de  diabète  mellito  commentatio.  Bcroliiii, 
186:2.—  WiNOGRADOFF,  Ueber  kiinstlicfien  und  tiatiirliclien  Diabètes  mellitus  {Vircliow's 
/Irc/iit»,  XXIV).  —  VoGEL,  Krankheitender  Uambereitenden  Organe  (Virchow's  Ilamlbuch. 
Erlangcn,  1863).  —  Jordao,  Kstudos  sobre  a  diabète.  Lisboa,  1861.  —  Moser,  Zur  Aetio- 
logie  des  Diabètes  mellitus  {Berlin,  klin.  Woclien.,  1864).  —  Marchal,  Hedierdies  sur 
les  accidents  diabétiques.  Paris,  18di.  —  Barthels,  Ueber  den  Kohlensàurengefialt  der 
ausgeathmeten  Luft  bel  Diabètes  (Jntellig.  Hlatt,  1864).  —  Friedreich,  Ueber  dos  cons- 
tante Vorkommen  von  Pil%en  bei  Diabetisdien  {Virdiow's  Archiv,  1864).—  Weber,  De 
diabète  mdlito.  Berolini,  1865.  —  Jaccoud,  Clinique  méd.  Paris,  1867;  —  2*  édit., 
180). 

Popper,  Das  Verhàltniss  des  Diabètes  su  Pancreasleiden  und  Fettsucht  {Oeater.  Zeits. 
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quelle  le  sucre  absorbé  est  fixé  sous  forme  de  matière  glycogène.  Celle 
matière  (zoamyline  de  Rouget)  n'existe  pas  seulement  dans  le  foie,  et  par 
suite  il  est  probable  que  la  fixation  de  la  glycogène  provenant  des  féculents 
ne  se  fait  pas  exclusivement  dans  cet  organe,  comme  le  pense  Pavy,  mais 
qu'elle  a  lieu  dans  tous  les  tissus  à  zoamyline.  D'un  autre  côté,  les  ma- 
tières amylacées  et  sucrées  ne  sont  pas  la  source  unique  de  la  glycogène; 
cette  substance  peut  provenir  des  albuminoïdes  ingérés  comme  aliments 
(Cl.  Bernard,  C.  Schmidt);  et  en  l'absence  de  toute  alimentation,  elle 
peut  être  formée  aux  dépens  des  éléments  du  sang  (expériences  de  SchifT 
et  de  Yalentin  sur  les  animaux  hibernants). 

Ces  notions  générales  permettent  de  juger  les  théories  du  diabète,  dont 
la  pathogénie,  je  le  dis  à  l'avance,  est  encore  à  trouver.  J'ai  désigné  les 

f.  prakt.  Ileilkunde,  1868).  —  Beckler,  Raicher  Verlauf  tyon  Diabètes  mellitus  {Boy. 
ànll.  Inlellig.  Blalt,  1868).  —  YoN  Duering,  Ursache  und  Heilung  des  Diabètes  melli- 
tus. Hannover,  1868.  —  Wilmot,  Remarks  on  the  treatment  of  diabètes  by  ownic  ether 
(Med.  Times  and  Ga%.,  1868).  —  Dat,  Peroxide  of  hijdrogen  as  a  remedy  in  diabètes 
(the  Lancety  1868-1869).  —  Durand-Fardel,  Traité  clinique  et  thérapeutique  du  diabète. 
Paris,  1869.  —  Oppolzer,  Allg.  Wiener  med.  Zeit.,  1869.  —  Tscherinow,  Zur  Lehre 
von  dem  Diabètes  mellitus  {Virchottfs  Archiv,  1869).  —  Leube,  Zur  Path.  und  Théra- 
pie des  Diabètes  {Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin,  1869).  —  Foster,  Note  on  tempé- 
rature in  diabètes  {Joum.  of  Anatomy  and  Physiology^  1869).  — Jaccodd,  art.  Diabète, 
in  Nouv.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  t.  XL  Paris,  1869.  —  Pavy,  the  Lanctt,  1869.— 
Incersler,  £:^  TUfaelde  of  Diabètes  mellitus,  efterfulgt  al  Morb.  Brightii  (llospitalstid., 
no  44,  1869).  —  Brintoverilte  mod  Sukkersyge  (Uges.  /*.  Loger,  1869). 

Seegen,  Der  Diabètes  mellitus  auf  Grundlage  iohlreidier  Beobachtungen  dargestelU. 
Leipzig,  1870.  —  Ddtcher,  A  lecture  on  diabètes  mellitus  (Philad.  med.  and  surg.  Joum., 
1870).  —  Legroux,  Ga%.  hop.,  1870.  —  Diceinson,  On  certain  morbid  chmkges  in  the 
nervous  System  associated  with  diabètes  (Med.  chir,  Transact.,  1870). -— Carrière,  Cas. 
hôp.y  1870.  —  BucKiNCHAM,  Boston  med.  and  surg.  Joum.,  1870.  —  Jackson,  Case  of 
gîycosuria  with  nervous  symptoms  (the  Lancet,  1870).  —  Hein,  Zur  Lehre  vom  Dia- 
bètes mellitus  (Deuts.  Arch.  f  klin.  Med.,  1870).  —  Donkin,  Milk  diet  in  diabeUs  (Med. 
Times  and  Gai.,  1870).  —  Balfour,  On  the  treatment  of  diabètes  by  milk  (Edinb.  med. 
Joum.,  1870).  —  Thorne,  the  Treatment  of  diabètes  by  milk  (the  Lancet,  1870).  — 
Pavy,  Cases  of  diabètes  treated  by  opium  and  some  ofits  constituent  principles  (Guy's  Hotp, 
Reports,  1870).  —  Lehmann,  Arsenik  mod  Sukkersyge  (Ugeskrift  f.  Loger,  1870). 

Smith,  On  diabètes  (Neu)-York  med.  Record,  1871).  —  Draper,  Eodem  loco,  1871.  - 
Wadham,  On  the  relative  influence  of  bread,  honey  and  sugar  upon  the  amount  of  urea 
and  sugar  excreted  in  diabètes  (St.  George* s  Hosp.  Reports,  1871).  —  Donein,  tke 
Skim-milk  treatment  of  diabètes  and  Brighfs  disease  udth  din.  obs.  on  the  symptôme 
and  pathology  of  thèse  affections.  London,  1871.  —  Zimmer,  Der  Diabètes  mellitus,  sein 
Wesen  und  seine  Behandlung.  Leipzig,  1871.  —  Kratschmer,  Udter  die  Wirkung  des 
Opiums  und  Morphiums  bei  Diabètes  mellitus  (Wien.  med.  Wo<^n.,  1871).  —  Kieffer, 
Two  cases  of  diabètes  mellitus,  successfully  treated  with  sulphite  of  soda  (Philad.  med. 
Times,  1871).  —  Devergie  et  Foville,  Du  traitement  du  diabète  au  moyen  de  l'arsenic. 
Paris,  1871. 
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trois  théories  principales  sous  les  noms  de  théorie  gastro-intestinale, 
théorie  pulmonaire,  théorie  hépatique;  on  peut  y  ajouter  la.  théorie  des 
^obules  sanguins  et  la  théorie  pancréatique  (1). 

La  théorie  «astro-lntestinaie  (Prout,  Bouchardat)  est  la  suivante  :  par 
suite  d'un  vice  dans  le  processus  digestif,  la  transformation  des  féculents 
en  sucre  est  trop  rapide  ou  trop  adondante  dans  le  canal  intestinal,  l'ab- 
sorption en  introduit  donc  dans  le  sang  une  quantité  exagérée  ;  de  là 
glycémie  et  glycosurie;  la  persistance  de  ces  conditions  conduit  au  diabète 
confirmé.  Diverses  objections  surgissent  contre  cette  manière  de  voir;  la 
transformation  des  féculents  en  sucre  dans  le  tube  digestif  est  un  fait 
normal  ;  bien  loin  que  tout  le  sucre  ainsi  produit  passe  dans  le  sang  par 
absorption,  ce  n'est  que  la  plus  petite  partie  qui  a  cette  destination.  Une 
bonne  partie  du  sucre  disparaît  déjà  dans  le  canal  intestinal  par  suite  de 
sa  transformation  en  acide  lactique  et  butyrique  (Lehmann,  Funke,  von 
Becker);  l'autre  partie  est  absorbée  directement  sous  forme  de  sucre,  mais 
ce  sucre  ne  reste  pas  en  nature  dans  le  sang,  car  on  en  retrouve  à  peine 
quelques  traces  dans  ce  li({uide,  et  l'urine  normale  ne  renferme  que  des 

(1)  Francisco  da  Fonseca,  Apiarium  medico-chimicum.  Amslclodami,  1711.  —  Hix- 
KLEY,  Inquinj  into  the  nature  of  Diabètes.  London,  17i5.  —  Place,  De  vera  diabetis 
causa  inilefecta  assimUatione  quœremia,  Gœltingîc,  1784.  —  Hencke,  Haiidb.  der  spec. 
Pathologie.  Berlin,  1808.  —  Dzondi,  De  diabetis  natura.  Halœ,  1830.  —  Valent»,  Crund- 
riss  der  Physiologie,  1817.  —  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expérimentale.  Paris, 
1855.  —  Leçons  sur  les  liquides  de  l'organisme.  Pari»,  185B.  —  Hersex,  Ueber  die  Znc- 
kerbildung  in  der  Leber.  {Verhandl.  der  Wùnh.  phys.  med.  Gesells.,  1850).  —  Ficlier, 
Compt.  rend.  Acad.  se.,  1857.  —  Schiff,  Unlersuchungen  ûber  die  Zuckerbilduwj  in 
ier  Leber.  Wurzburg,  1857.  —  Gibb,  On  the  Path.  of  saccharine  assimilation  [tlie  Lan- 
cet,  1855).  —  RoNziER-JoLLY,  les  Théories  physiologiques  et  chimùiues  du  diabète,  thè.<e 
de  concours.  Montpellier,  1857.  —  Moleschott,  Theoretisdie  uud  praktische  Beitràge 
vur  Diiitetik  [Wiener  med.  Wodien.,  1859).  —  Bidder  und  Schmidt,  Die  Verdauungs- 
$àfle  wul  der  Stoffivechsel.  Mitau  und  Leipzig^,  1853.  —  Mialhe,  Chimie  appliquée  à  la 
physiologie.  Paris,  1856.  —  Rouget,  Des  substances  amyloides,  etc.  (Journ.  de  la  phy- 
ml.,  1859).  —  Durand-Fardel,  Union  méd.,  186:2-1860.  —  Cohnheim,  Zur  Kenntniss 
der  vuckerbildenden  Fermente  (Virchmv's  Archiv,  1863).  —  Pettenkofer  und  Voit,  Ue- 
ber das  Wesen  derZuckerhamrtthr  (Akad.  der  Wissensdiaften  in  Mtinchen,  1865).  —  Flec- 
ILES,  Die  Geschichte  der  gangbaren  Tlieorien  von  Diabètes  mellitus  {Deutsche  Klinik,  1865). 
—  Bertin,  Montpellier  méd.,  1865.  —  Milkowski,  Ueber  die  Zuckerbildung  aus  stick- 
stoffhaltigen  Substansen  im  Diabètes  mellitus  {Wiener  med.  Wochen.,  1865.  ~  Gigon, 
Acad.  des  se.,  1868. 

Prout,  Bouchardat,  Jordao,  Pavy,  Jaccold,  Tscherinow,  toc.  cit. 

Pezaud,  Considér.  sur  les  tliéories  et  les  principaux  traitements  de  la  poUjurie  giycn- 
surique,  thèse  de  Strasbourg,  1869.  —  LusK,  On  Vie  origin  of  diabètes  with  some  e.rpe- 
riments  regardinq  the  glycogenic  function  of  tlie  liver.  New- York,  1870.  —  Zimsieii,  Die 
nachste  Ursache  des  Diabètes  mellitus  {Deutsche  Klinik,  1871).  —  Draper,  New-York, 
med.  Record,  1871.  ' 
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traces  impondérables  de  glycose  ;  or  les  recherches  de  Lehmann  et  de  Lhle 
ont  appris  que  dès  que  le  sang  contient  seulement  0,6  pour  100  de  sucre, 
il  y  a  une  glycosurie  facilement  appréciable.  Conséquemment,  si  la  fécule 
est  transformée  en  sucre  par  l'absorption  intra-intestinale,  ce  n'est  là 
qu'un  état  transitoire,  et  aussitôt  l'absorption  effectuée,  la  plus  grande 
partie  de  ce  sucre  reproduit  de  la  matière  glycogène  ou  amyloïde,  qui  se 
fixe  dans  le  foie  et  clans  tous  les  tissus  à  zoamyline.  Ce  n'est  pas  tout  : 
l'observation  démontre  que  le  diabète  peut  persister  en  V  absence  de  toule 
alimentation  féculente;  il  n'est  donc  pas  possible  de  rapporter  la  ma- 
ladie à  l'évolution  vicieuse  des  aliments  amylacés;  en  tant  qu'inter- 
prétation générale  et  absolue,  la  théorie  est  ruinée  par  ce  seul  fait,  elle 
n'est  admissible  que  pour  les  cas  exceptionnels  dans  lesquels  la  gly- 
cosurie cesse  définitivement  à  la  suite  de  la  suppression  des  aliments 
féculents. 

La  tiiéerie  poimoiialre  tombe  du.méme  coup;  on  admet  ici  que  le 
sucre  provenant  des  aliments  n'est  plus  brûlé  dans  le  poumon  comme  à 
l'état  sain,  et  qu'il  reste  dans  le  sang  à  l'état  de  sucre,  d'où  son  passage 
dans  l'urine.  L'indépendance  de  l'état  diabétique  et  de  l 'alimentation  fé- 
culente juge  cette  théorie,  passible  d'ailleurs  de  deux  autres  objections  : 
d'une  part  ce  n'est  pas  dans  le  poumon  que  se  font  les  combustions  oi^ 
niques;  d'autre  part,  si  la  théorie  était  fondée,  la  quantité  de  sucre  con- 
tenue dans  l'urine  devrait  augmenter  constamment  chez  les  diabétiques 
atteints  de  lésions  pulmonaires  chroniques  ;  or  l'observation  apprend  que 
l'excrétion  de  la  glycose  diminue  d'ordinaire  après  la  formation  de  ca- 
vernes dans  le  poumon. 

La  théorie  hépatique  née  des  expériences  de  Cl.  Bernard  n'implique 
aucune  relation  entre  l'état  diabétique  et  l'alimentation,  et  par  là  elle 
échappe  à  l'objection  fondamentale  que  soulèvent  les  interprétations  pré- 
cédentes. D'après  cette  théorie,  le  foie  produit,  à  l'état  physiologique,  une 
certaine  quantité  de  sucre  aux  dépens  de  la  matière  glycogène  qu'il  con- 
tient; ce  sucre  est  détruit  totalement  à  mesure  qu'il  arrive  dans  le  sang, 
de  là  son  absence  ou  sa  présence  en  quantité  infinitésimale  dans  l'urine 
normale;  mais  si  la  glycogénie  hépatique  devient  trop  active,  le  sucre  ne 
peut  plus  être  détruit  parce  qu'il  est  trop  abondant,  la  glycémie  et  la  gly- 
cosurie sont  constituées,  et  si  cet  état  dure,  c'est  le  diabète  avec  toutes 
ses  conséquences.  Le  foie  est  donc  le  foyer  actif  du  diabète,  en  ce  sens 
que  c'est  l'exagération  d'une  de  ses  opérations  normales  qui  est  le  point 
(le  départ  de  tous  les  phénomènes  ;  cette  hypersécrétion  du  foie  résulte 
tantôt  d'une  altération  du  tissu  hépatique,  fait  rare,  tantôt  d'un  désordre 
dans  l'innervation  de  l'organe.  Le  trouble  d'innervation  peut  être  provoqué 
soit  par  des  altérations  matérielles  de  l'encéphale,  soit  par  une  simple 
perturbation  fonctionnelle  ;  en  tout  cas,  c'est  le  bulbe  qui  est  le  point  de 
départ  du  désordre.  Plusieurs  objections  peuvent  être  faites,  ainsi  que  je 
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l'ai  établi  il  y  a  déjà  plusieurs  années  (1);  mais  il  en  est  une  qui  dispense 
de  toutes  les  autres  :  les  expériences  de  Pa>7,  confirmées  par  les  re- 
cherches de  Meissner,  Jîeger  et  Schiff,  ont  établi  qu*en  Tétat  physiologique 
le  foie  ne  fait  pas  de  sucre;  il  fixe  de  la  maiière  ghfcogène,  mais  la  trans- 
formation de  cette  matière  en  sucre  est  tni  phénomène  àti  pathologique  ou 
cadavérique. 

On  ne  peut  donc  pas  attribuer  Télat  diabétique  à  l'exagération  d'une 
opération  physiologique  qui  n'existe  pas. 

D'après  Pavy,  la  transformation  de  la  mj^tiére  glycogène  en  sucre  est 
prévenue  en  l'état  de  santé  par  une  influence  nerveuse  ;  mais  SchilT  a 
démontré  que  cette  transformation  est  la  conséquence  du  conflit  de  la 
matière  glycogène  avec  un  ferment  diastatique  qui  n'existe  dans  le  sang 
qu'à  l'état  pathologique  ou  immédiatement  après  la  mort;  dès  que  ce 
ferment  est  présent,  la  métamorphose  de  la  glycogène  en  sucre  a  lieu,  la 
glycosurie  apparaît.  Selon  le  môme  physiologiste,  c'est  l'arrêt  ou  le  ralen- 
tissement partiel  ou  général  du  sang  qui  est,  en  tout  cas,  la  cause  du 
développement  du  ferment,  et  c'est  par  suite  d'un  désordre  de  la  circula- 
tion que  les  lésions  expérimentales  du  système  nerveux  amènent  la  gly- 
cosurie. —  Quoi  qu'il  en  soit  de  la  question  du  ferment,  il  est  certain  que 
le  diabète  n'est  point  dû  à  l'exagération  d'une  action  organique  régulière; 
c'est  l'expression  d'une  opération  étrangère  à  la  vie  normale.  Mais  cette 
opération  qui  est  l'essence  de  la  maladie,  je  ne  vois  pas  de  raison  pour  la 
localiser  dans  le  foie;  puisqu'il  suffit  du  ferment  et  de  la  matière  glycogène 
pour  faire  le  sucre,  il  est  bien  évident  que  le  ferment  étant  supposé  pré- 
sent, la  transformation  sucrée  doit  avoir  lieu  dans  tous  les  tissus  contenant 
de  la  glycogène. 

La  théorie  des  fflobnles  sangaliis  (Pettonkofcr  ct  Voit,  Huppcrt) 
repose  sur  un  fait  positif  qui  est  le  suivant  :  un  diabétique  qui  consomme 
pins  d\iliments  qu'un  individu  sain  n'absorbe  cependant  pas  plus  d'oxy- 
gène et  ne  produit  pas  plus  d'acide  carbonique,  d'où  cette  conséquence 
que  si  le  sucre  n'est  pas  brûlé  chez  le  diabétique,  c'est  parce  qu'il  y  a  un 
défaut  de  rapport  entre  la  quantité  de  sucre  formé  et  la  quantité  de  l'oxy- 
gène absorbé  ;  cette  insuffisance  de  l'oxygène,  les  auteurs  cités  rattribuent 
à  un  défaut  d'activité  des  globules  sanguins,  (jui  n'ont  plus  au  même 
degré  qu'à  l'état  sain  la  propriété  de  fixer  l'oxygène.  Il  est  facile  de  voir 
que  ce  n'est  là  qu'une  théorie  de  seconde  étape  ;  elle  explique  bien  pour- 
quoi le  diabétique  ne  brûle  pas  son  sucre,  mais  elle  n'apprend  pas  du  tout 
pourquoi  il  fait  trop  de  sucre;  or  c'est  là  le  premier  problème  à  résoudre. 

La  théorie  pancréatique  (Popper)  reposo  sur  uu  fait  anatomiquc  qui 
est  loin  d'être  constant  ni  même  fréquent,  savoir  l'altération  du  pancréas 

(1)  De  l'humorisnie  ancien  comparé  à  Vhumorisme  moderne^  thèse  de  concours,  1863. 
—  Leçom  de  clinique  médicale.  Paris,  18G7. 
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chez  les  diabétiques.  Cet  organe,  d'après  Popper,  a,  entre  autres  fonc- 
tions, celle  de  décomposer  la  graisse  en  acides  gras  et  en  glycérine,  et 
ces  acides  gras  concourent  par  leur  union  avec  la  glycogène  du  foie  à  la 
formation  des  acides  biliaires  ;  or,  si  la  fonction  pancréatique  est  entravée, 
le  foie  ne  reçoit  plus  ou  presque  plus  d'acides  gras;  par  suite  la  glyco- 
gène ne  peut  plus  être  employée  à  la  formation  des  acides  de  la  bile,  et 
elle  est  transformée  en  sucre,  lequel,  en  raison  même  de  son  abondance 
anormale,  ne  peut  plus  être  brûlé  et  passe  dans  l'urine.  —  Les  exemples 
de  lésions  du  j>ancréas  chez  les  diabétiques  sont  si  peu  nombreux  que 
cette  théorie  ne  peut  avoir  d'autre  valeur  que  celle  d'une  ingénieuse  hy- 
pothèse. 

La  théorie  de  i*aei4lié  du  mnm^  (Hialhe),  d'après  laquelle  le  sang  du 
diabétique  est  trop  peu  alcalin  pour  détruire  le  sucre  qui  y  arrive,  mérite 
à  peine  d'être  mentionnée,  puisque  le  fait  fondamental  est  démontré 
inexact  :  l'alcalinité  du  sang  chez  les  diabétiques  n'est  pas  moindre  que 
chez  les  autres  individus. 

Si  l'on  respecte  la  limite  qui  sépare  le  certain  du  possible,  on  voit  -que 
les  recherches  touchant  la  genèse  du  diabète  ont  découvert  quelques  faits 
d'un  grand  intérêt,  mais  qu'elles  ne  peuvent  fournir  une  théorie  générale 
de  la*  maladie  :  la  glycogénie  n'est  pas  un  fait  normal,  le  diabète  n'est 
pas  l'exagération  d'une  action  physiologique,  c'est  le  résultat  d'une  opé- 
ration anormale;  cette  opération  consiste  dans  la  désassimilation  des 
tissus  à  glycogène  :  voilà  les  faits  acquis,  les  faits  positifs  qu'il  convient 
<lc  retenir,  mais  au  delà  il  n'y  a  plus  qu'hypothèse,  et  dans  cette  situation 
je  m'en  tiens  aux  propositions  suivantes,  par  lesquelles  j'ai  résumé  déjà 
en  1867  et  1869  toute  cette  discussion  :  «  Le  diabète  est  une  maladie  de 
la  nutrition,  une  dystrophie,  consistant  dans  la  transformation  sucrée, 
dans  la  désassimilation  des  tissus  à  glycogène  ;  cette  transformation,  étran- 
gère à  l'état  physiologique,  se  développe  la  plupart  du  temps  sans  cause 
appréciable;  l'expérimentation  tend  à  établir  qu'elle  peut  être  le  résultat 
de  la  production  d'un  ferment  dans  le  sang.  Ce  premier  trouble  a  pour 
conséquence  la  disparition  de  la  graisse,  dont  la  combustion  compense 
<laus  une  certaine  mesure  la  perte  en  sucre  ;  enfin,  dans  ce  milieu  orga- 
nique anormalement  sucré,  l'évolution  des  matières  azotées  est  elle- 
même  troublée,  et  les  pertes  en  urée,  l'amaigrissement,  la  consomption, 
révèlent  la  dystrophie,  la  dénutrition  des  tissus  albuminoïdes.  Partielle 
d'abord,  l'aberration  de  la  nutrition  est  alors  totale  (1).  » 

ÉUoioiçic.  —  Le  diabète  n'est  pas  également  observé  à  tout  âge,  et  il 
résulte  de. la  statistique  de  Griesinger  que  l'influence  de  l'âge  n'est  pas 
la  même  dans  les  deux  sexes  :  chez  l'homme,  la  plus  grande  fréquence 
correspond  à  la  période  de  trente  à  quarante  ans,  chez  la  femme,  elle  se 

(1)  Jaccoud,  loc.  cit. 
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montre  de  dix  à  trente  ans;  d*un  autre  côté,  la  maladie  est  beaucoup 
plus  commune  chez  Thomme  que  chez  la  femme.  Les  individus  de  cofi- 
stitution  grasse  y  sont  plus  exposés  que  les  autres.  —  L'influence  hérédi- 
taire n'est  pas  douleuse,  mais  elle  est  plus  rare  qu'on  ne  le  croirait  a pnori 
en  présence  d'une  maladie  bien  nettement  constitutionnelle. — L'influence 
du  climat  n'est  pas  bien  établie  :  on  dit  le  diabète  plus  fréquent  dans  les 
contrées  froides  et  humides,  en  Angleterre  et  en  Hollande,  par  exemple; 
mais  à  côté  de  statistiques  confirmatives  il  en  est  d'autres  contradictoires  ; 
très-rare  en  Russie  (Lefèvre,  James  Willis),  la  maladie  est  très-commune 
au  Brésil  (d'Âquino  Fonceca),  mais  elle  est  exceptionnelle  au  Bengale 
(Hunter)  et  très-rare  à  Ceylan  (Christie)  ;  il  n'y  a  donc  pas  de  conclusion 
possible. 

Parmi  les  causes  pathologiques  dont  l'influence  est  démontrée,  il  faut 
citer  hgotUte  (chez  le  malade  ou  chez  ses  ascendants);  la  fièvre  inteimit- 
tente  invétérée  (40  fois  sur  225  cas  de  Griesinger)  et  la  syphilis;  les  deux 
malades  dont  Dub  a  rapporté  l'histoire  ont  guéri  sous  l'influence  d'un 
traitement  antisyphilitique.  —  Comme  causes  occasionnelles  ou  auxiliaires, 
les  refroidissements,  les  chagrins,  les  émotions  morales  dépressives  ont 
une  action  réelle. 

Les  lésions  encéphaliques  qui  agissent  sur  le  bulbe,  les  lésions  de  la 
moeUey  notamment  dans  la  portion  dorso-lombaire,  le  traumatismey  l'ébran- 
lement direct  ou  indirect  de  Vencéphale,  sont  des  causes  puissantes  de  gly- 
cosurie; mais  il  ne  m'est  pas  prouvé  qu'elles  puissent  engendrer  un  dia- 
Me  vraiy  et  je  pense  que  dans  toute  cette  question  on  a  trop  oublié  la 
distinction  nécessaire  que  j'ai  formulée  entre  le  symptôme  et  la  maladie. 


ANATOMIE   PATHOLOGIQUE   (1). 

Les  seules  altérations  constantes  sont  celles  du  sang  et  l'imprégnation 
des  organes  par  le  sucre.  Au  lieu  de  la  quantité  infinitésimale  de  l'état 
physiologique,  le  sang  renferme  une  proportion  pondérable  de  glycose 
{glycémie)^  qui  a  varié,  dans  les  diverses  analyses  de  0,90  (Ambrosiani), 

(1)  Andral,  Compt,  reiuî.  Acad.  se,  1855.  —  Von  Duben,  Transact.  of  the  Swedish 
Society  of  Physiciatis,  1854-1856.  —  Dublin  Hosp.  Gai.^  1857.  —  Nyman,  Case  of  con- 
crétion of  tlie  nervus  vagus  in  a  diabetic  patient  (Dublin  Hosp,  Gai,,  1857).  —  Levrat- 
Perroton,  Sur  un  cas  de  glycosurie  déterminée  par  une  tumeur  coUoide  renfermée  dans 
le  quatrième  ventricule,  thèse  de  Paris,  1859.  —  Murray,  Glycosuria  induced  by  pres- 
sure of  a  dot  in  the  fourlh  ventricule  and  medulla  ohlongala  (the  Lancet,  1860).  — 
LoYS,  Diabète  ;  lésion  du  quatrième  ventricule  {Gai.  mèd.  Paris,  1860).  —  Luys  et  Dumont- 
PALLiER,  Diabète  insipide  consécutif  au  diabète  sucré.  Altération  du  quatrième  ventri- 
cule (eodem  loco,  1861).  —  Martineau,  Altération  du  planclier  du  quatriètne  ventricule 
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à  2  pour  1000  (Drummond).  Cette  altération  pathogn^iomoniquc,  qui  tient 
sous  sa  dépendance  tous  les  phénomènes  symptomatiques  du  diabète, 
coïncide,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  avec  une  augmentation  considé- 
rable des  matières  grasses,  qui  de  1»',00  pour  iOOO,  moyenne  normale, 
peuvent  s'élever  à  3«',64  (Simon),  et  mémeC«',77  (Mûller).  Cette  modifica- 
tion appartient,  sans  doute,  à  la  période  consomptive  de  la  maladie,  c'est 
vraisemblablement  la  dénutrition  des  tissus  qui  charge  le  sang  de  cette 
quantité  de  matières  grasses.  —  Les  résultats  des  analyses,  eu  égard  à  la 
fibrine  et  à  Yalbuminey  sont  dissemblables  ;  mais  ces  divergences  ne  peu- 
vent surprendre,  car  il  est  bien  certain  que  l'état  du  sang  varie  avec  la 
période  ou  avec  l'Age  de  la  maladie. 

L'imprégnation  des  organes  par  le  sucre  semble  d'abord  une  simple 
conséquence  de  la  glycémie,  mais  elle  a  une  autre  signification  dcmajeuro 
importance  ;  comme  la  quantité  de  sucre  n'est  pas  la  même  dans  tous  les 
organes,,  il  faut  nécessairement  admettre  que  ce  sucre  n'y  est  pas  apporté 
tout  fait  par  le  sang,  et  il  y  a  là  une  démonstration  imjirecte,  mais  posi- 
tive, de  la  généralisation  du  processus  glycogénique.  Du  reste,  cette  géné- 
ralisation est  plus  nettement  établie  encore  par  les  observations  dcGrohe 
et  de  Kûhne,  qui  montrent  les  organes  imprégnés  non-seulement  de  sucre, 
mais  de  substance  glycogène. 

Les  autres  lésions,  fort  nombreuses  d'ailleurs,  n'ont  rien  de  constant 
ni  de  caractéristique.  La  dilatation  de  l'estomac  avec  hypertrophie  des  tu- 
niques, l'injection  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  avec  développement 
excessif  des  glandes,  sont  l'effet  de  la  boulimie  et  de  la  suractivité  des 
fonctions  digestives.  —  Les  altérations  des  reins  sont  assez  fréquentes; 
on  observe  l'injection,  le  ramollissement,  la  chute  de  l'épithélium,  et  dans 
bon  nombre  de  cas  (17  fois  sur  3i  cas  de  lésions  rénales),  les  lésions  du 
mal  (le  Bright.  Y  a-t-il  alors  simple  coïncidence  de  deux  états  morbides, 
ou  bien  le  désordre  des  reins  doit-il  être  attribué  aux  qualités  anormales 
de  l'urine,  c'est  ce  qu'il  est  difficile  de  décider  ;  il  semble  toutefois  qu'il 
faille  invoquer  chez  le  malade  une  prédisposition  spéciale  (goutte)  à  la  ma- 
ladie deBright,  car  si  le  fait  seul  du  passage  d'une  urine  sucrée  à  travers 
le  filtre  rénal  suffisait  pour  amener  les  lésions  brightiques,  elles  devraient 


die.i  un  sujet  dialpétique  {Gm.  hebdom.,  1861).  —  Lebert,  Traité  d'anat,  path.  Paris, 
1861.— FLES,£m  FnU  van  Diabètes  mit  Atrophie  der  Leberunddes  Pancréas  (Dander'sund 
Uerlin's  Ardiiv,  186:2).  —  Marchal»  ^ote  sur  fes  lésions  cérébro-spinales  diabétitpies 
(Union  mèd.^  1803).  —  RECKLiNGHArsEN,  Auserlesene  path.  anat.  Deobachtungen  {Vîr- 
chow's  ArchiVy  186t). —  Colin,  Diabète  sucré  ;  dégénérescence  graisseuse  des  reins  {Gai 
hebdom.,  1868). 

DiCKiNsoN,  On  certain  morbid  changes  in  the  nervous  system  assodated  with  dinbetes 
{Med.  chir.  Transact.j  1870).  —  Hein,  Zur  Lehre  votn  Diabètes  mellit us  {Deuts.  Arch. 
f.  klin.  Med.,  1870). 
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t'irc  plus  fréquentes  encore  qu'elles  ne  le  sont  en  réalité.  — L'atropliie  du 
PANCiiFAS  a  été  plusieurs  fois  observée,  mais  ces  faits  perdent  toute  signi- 
fication si  on  les  compare  au  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  cet  or- 
gane est  parfaitement  sain.  —  Les  lésions  du  foie  sont  moins  rares, 
sans  avoir  cependant  la  fréquence  ou  plutôt  la  constance  qu'implique  la 
théorie  hépatique  ;  la  nature  de  ces  lésions  n'est  d'ailleurs  pas  uniforme  ; 
à  côté  de  V hypertrophie  et  de  Vhyperémie  on  a  signalé  non  moins  souvent 
Valrophie,  et  dans  la  grande  majorité  des  faits,  Torganeest  trouvé  intact 
Dans  un  cas,  Andral  a  constaté  Vobturatwn  de  la  veine  porte,  ce  qui  est 
suffisant  pour  condamner  la  théorie  de  Bernard.  Plus  récemment  des 
lésions  microscopiques  ([)vo\i{évaiiion,  engraissement  des  cellules  hépatiques) 
ont  été  signalées  par  Frerichs,  Stokvis  et  Pavy,  mais  on  ne  peut  rien  dire 
encore  de  leur  fréquence.  —  Les  lésions  du  système  nerveux  ne  sont  pas 
rares,  mais  elles  n'ont  point  la  valeur  d'une  caractéristique  anatomique  ; 
elles  ne  sont  pas  moins  variables  quant  à  leur  nature  que  quant  à  leur 
siège;  congestion,  induration,  ramollissement,  foyers  hémorrhagiques, 
compressions  et  tumeurs,  exsudats  méningés,  tout  a  été  rencontré,  et  cela 
dans  toutes  les  régions  de  Vencéphctle,  dans  le  quatrième  ventricule,  et 
aussi  dans  la  mo^H^  (Schaiiau  et  Vogel);  les  nerfs  périphériques  eux- 
méme&ont  été  vus  altérés.  MûUer  les  a  trouvés  hypertrophiés  au  triple  et 
quadruple  de  leur  volume  normal;  Rayer  a  signalé  l'hypertrophie  du 
plexus  rénal,  Duncan  celle  du  sympathique,  Duben,  Huss  et  Nymaii  ont 
rapporté  quatre  cas  dans  lesquels  les  pneumogastriques  étaient  comprimés 
et  atrophiés  par  des  concrétions  calcaires;  enfin  plus  récemment  Dickinsoii 
a  fait  connaître  cinq  cas  dans  les((uels  il  a  constaté  des  lésions  uniformes 
des  centres  nerveux.  Ces  lésions  consistent,  dans  les  cas  récents,  eu  des  dila- 
tations circonscrites  des  artères  du  cerveau  et  de  la  moelle,  avec  dégéné- 
rescence de  la  substance  neigeuse  au  voisinage  des  vaisseaux  dilatés.  Plus 
tard  le  processus  aboutit  à  la  destruction  totale  du  tissu  et  à  la  formation 
de  cavités  lacunaires.  Parfois  ces  cavités  sont  assez  grandes  pour  être 
visibles  à  l'œil  nu;  elles  sont  remplies  d'extravasat  sanguin,  de  corpus- 
cules pigmentaires  et  de  débris  de  la  substance  nerveuse  détruite.  Peu  à 
peu  le  contenu  des  lacunes  peut  être  résorbé,  et  on  les  trouve  complète- 
ment vides  ;  c'est  dans  la  moelle  allongée  elle  pont  de  Varole  qu'elles  sont 
en  plus  grand  nombre. 

L'observation  ultérieure  peut  seule  étiiblir  si  ces  altérations  ont  la  con- 
-ilance  et  l'importance  pathogénique  que  Dickinson  leur  a  assignées  ;  jus- 
que-là il  faut  bien  reconnaître  que  la  richesse  du  diabète  en  anatomie 
pathologique  ressemble  fort  à  une  collection  de  coïncidences  ;  la  série 
peut  s'accroître  quasi  indéfiniment. 
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SYMPTOMES     ET     MARCHE. 

J'ai  divisé  les  symptômes  du  diabète  en  primitifs  et  secondaires.  Les 
symptômes  primitifs,  essentiels  ou  fondamentaux,  sont  constants;  leur 
réunion  est  nécessaire  pour  constituer  la  maladie;  les  symptômes  secon- 
daires ou  consécutifs  peuvent  manquer,  mois  le  fait  est  assez  rare  ;  l'ana- 
lyse pathogénique,  ainsi  que  je  l'ai  montré,  permet  de  saisir,  entre  ces 
phénomènes  tardifs  et  les  précédents,  les  rapports  d'une  étroite  subordi- 
nalion  ;  en  d'autres  termes,  les  symptômes  du  second  groupe  sont  direc- 
tement produits  par  ceux  du  premier. 

Les  sjmptôines  primiUfs  sont  au  nombre  de  cinq  :  l'excrétion  d'une 
urine  contenant  du  sucre  en  quantité  notable,  glycosurie  ou  méliturie;  — 
l'augmentation  de  la  sécrétion  urinaire,  polyurie;  —  l'augmentation  de  la 
soif,  polydipsie;  —  l'augmentation  de  la  faim,  poJyphagie; —  l'amaigrisse- 
ment ou  autophagie.  Les  quatre  premiers  phénomènes  sont  ordinairement 
contemporains  dans  leur  apparition  ;  le  cinquième  est  plus  tardif,  il  n'y  a 
rien  de  fixe  dans  l'époque  de  son  développement. 

Glycosurie.  —  L'urine  diabétique  est  caractérisée  par  la  présence 
d'une  quantité  considérable  de  malière  sucrée;  ce  sucre,  analogue  à  la 
glycose,  sucre  de  raisin  ou  de  fécule  (C"H**0'*),  dévie  à  droite  la  lu- 
mière polarisée,  et  il  est  fecilement  fermentescible.  La  quantité  varie» 
non-seulement  chez  les  différents  malades,  mais  aussi  chez  le  même  indi- 
vidu, selon  son  régime,  Tétat  de  ses  fonctions  digestives  et  la  période  de 
la  maladie.  Le  chiffre  de  100,  200  grammes  en  vingt-quatre  heures  est 
très-ordinaire;  des  proportions  doubles  n'ont  rien  d'insolite,  et  les  chif- 
fres de  600,700  et  même  750  grammes  par  jour  ont  été  observés.  Quelle 
que  soit  l'alimentation,  la  proportion  augmente  toujours  durant  la  période 
digeslive,  et  le  maximum  de  l'élimination  a  lieu  de  trois  à  six  heures  après 
le  repas  (Sydney  Ringer,  Jordao).  —  Certaines  maladies  intercurrentes 
diminuent  ou  suppriment  momentanément  la  glycosurie;  la  scarlatine 
(Garrod),  la  pneumonie  (Rayer,  Fricke),  les  affections  intestinales  aiguës 
(Cl.  Bernard),  la  fièvre  gastrique  (Stokvis),  ont  eu  cette  influence;  en  re- 
vanche, les  observations  de  Petlers  montrent  que  la  fièvre  intermittente^ 
la  variole,  la  pleurésie,  n'ont  aucun  effet  de  ce  genre.  —  Dans  les  der- 
niers jours  de  la  vie,  l'élimination  du  sucre  diminue  souvent  dans  une  pro- 
portion considérable. 

La  réaction  de  l'urine  est  acide,  et  cette  acidité  augmente  fréquemment 
après  l'émission,  par  suite  de  la  formation  d'acide  lactique,  butyrique,  acé- 
licpie  ou  formique.  Lorsque  l'urine  reste  exposée  à  l'air,  des  germes  peu- 
vent y  prendre  naissance,  et  la  fermentation  a  lieu  comme  dans  toute  li- 
queur sucrée  ;  le  sucre  est  alors  converti  en  acide  carbonique  et  en  alcool. 
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et  la  densité  baisse  considérablement.  —  La  pesanteur  spécifique  de  Fu- 
rine  fraîche  est  toujours  élevée  ;  elle  est  ordinairement  comprise  entre 
1035  et  1045,  mais  on  a  vu  1050,  1060, 1074,  et,  au  rapport  de  Gripeko- 
ven,  le  chiffre  1111  aurait  été  obscné;  après  la  fermentation,  la  densité 
tombe  au-dessous  de  la  normale,  entre  1018  et  1009.  —  La  saveur  du  li- 
quide est  sucrée,  s'il  est  très-riche  en  sucre;  dans  le  cas  contraire,  le 
goût  est  masqué  par  celui  des  autres  substances.  —  L'urine  diabétique 
renferme  très-rarement  des  sédiments  ou  des  dépôts  d'urates  ;  elle  est 
pâle,  presque  incolore  par  suite  de  la  surabondance  de  Teau;  d'après 
Heller,  le  pigment  normal  ou  urophéine  est  toujours  diminué,  tandis  que 
Yuroxanthiney  substance  qui  prend  une  couleur  bleu-violet  sous  l'action 
de  l'acide  chlorhydrique,  est  ordinairement  accrue  ;  Schunck  a  également 
constaté  le  fait. 

L'wrép  contenue  dans  un  litre  d'urine  est  toujours  au-dessous  du  chiffre 
normal  ;  mais  si  l'on  recherche  la  quantité  totale  d'urée  perdue  en  vingt- 
quatre  heures,  ce  qui  est  le  fait  important,  on  trouve  souvent,  en  l'absence 
de  fièvre,  en  l'absence  de  régime  animal  pur,  une  augmentation  considé- 
rable; de  30  à  32  grammes,  moyenne  quotidienne  normale,  la  propor- 
tion peut  s'élever  à  45,  50,  70,  80  grammes  (Jaccoud)  ;  elle  était  de  94 
grammes  chez  le  malade  de  Mosler;  Thierfelder  et  Uhle  ont  constaté  80, 
90  et  même  109  grammes.  Une  certaine  quantité  d'urée  est  en  outre  éli- 
minée par  les  sueurs  (Gorup  Besanez)  et  par  les  selles  (Macgregor,  Lier- 
mann).  Ces  modifications  sont  en  rapport  avec  l'âge  de  la  maladie.  — 
Vacide  urique  ne  présente  aucun  changement  constant;  contrairement  à 
l'assertion  de  Bence  Jones,  l'augmentation  de  ce  produit  n'est  pas  plus 
que  celle  de  l'urée  un  signe  favorable.  —  Vacide  hippurique  et  Vacide 
phosphorique  ne  sont  pas  notablement  modifiés  ;  mais  les  sulfates  évalués 
en  acide  sulfurique  subissent  une  augmentation  du  double  ;  au  lieu  de 
2  grammes,  chiffre  physiologique,  on  a  trouvé  4  et  5  grammes  (Bôcker 
et  Mosler),  et  les  chlorures,  présentent  un  accroissement  encore  plus  con- 
sidérable; évalués  en  chlorure  de  sodium,  ils  ont  pour  moyenne  normale 
11  grammes  en  vingt-quatre  heures,  et  Thierfelder  et  Uhle  ont  trouvé 
chez  des  diabétiques  jusqu'à  36  grammes.  —  D'après  Léo  Maly,  la  créatif 
nine,  qui  provient  principalement  de  la  désintégration  du  tissu  musculaire 
pourrait  être  accrue  jusqu'à  vingt  fois  le  chiffre  physiologique,  qui  est  de 
45  centigrammes  par  jour;  mais  les  résultats  contradictoires  obtenus  par 
Winogradoff  sur  le  même  malade  ne  permettent  pas  de  conclure. 

Après  un  intervalle  variable  de  quelques  heures  à  trois  jours  (Jordao), 
l'examen  microscopique  montre  dans  l'urine  des  globules  de  ferment^  de 
forme  arrondie  ou  ovale,  d'un  diamètre  de  1/400  à  1/150  de  millimètre; 
ces  globules,  décrits  par  Quévenne,  sont  analogues  à  ceux  que  Cagniard- 
Latour  a  trouvés  dans  la  levure  de  bière. 

Valbuminvrie  n'est  point  un  symptôme  régulier  du  diabète,  c'est  en 
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tout  cas  un  accidenl  Irès-fàcheux  qui  révèle  le  développement  d'une  com- 
plication grave. 

La  POLYURiE,  qui  est  généralenïent  maintenue  entre  trois  et  douze 
litres  par  vingt-quatre  heures,  est,  comme  la  glycosurie,  comme  tous  les 
autres  symptômes,  la  conséquence  directe  de  la  glycémie;  la  densité  et  la 
viscosité  du  sang  étant  accrues,  l'absorption  endosmotique  à  travers  les 
parois  des  vaisseaux  devient  plus  active,  et  il  s'établit  ainsi  une  sorte  de 
pléthore  aqueuse  intravasculaire  qui  est  indispensable  pour  la  libre  cir- 
culation du  sang.  De  là  résulte  une  augmentation  constante  de  la  pression 
sanguine,  et  dans  les  reins  cette  condition  se  traduit  par  l'augmentation  de 
la  sécrétion  en  un  temps  donné.  A  cette  cause  physique  de  polyurie  s'en  joint 
une  autre  d'ordre  chimique  ;  le  sucre  ne  peut  passer  à  travers  le  filtre  rénal 
qu'à  la  condition  d'être  dilué  dans  une  certaine  quantité  d'eau,  et  cette  eau 
surabondante  est  soustraite  par  absorption  aux  tissus  périvasculaires. 

La  POLYDiPSiE  est  la  conséquence  forcée  de  la  polyurie,  à  laquelle  elle 
est  toujours  proportionnelle;  c'est  pour  suppléer  à  la  soustraction  d'eau 
que  la  polyurie  fait  subir  à  son  milieu  intérieur,  que  le  malade  ingère 
une  quantité  insolite  de  liquide.  On  a  prétendu  que  la  quantité  de  l'unne 
rendue  dépasse  la  somme  des  liquides  ingérés  ;  mais  les  observations  de 
Nasse  et  de  Griesinger  ont  démontré  que  cette  discordance  est  tout  à  fait 
rare  et  toujours  temporaire  ;  dans  ce  cas,  en  effet,  le  malade  prend  uni- 
quement à  lui-même  l'eau  en  excèsqu'il  élimine,  et  des  accidents  graves,  si- 
non mortels,  résultent  infailliblement  de  cette  anomalie  (Vogel).  —  En  rai- 
son de  l'accroissement  de  densité  du  sang  et  des  liquides  périvasculaires, 
l'élimination  des  boissons  par  Turine  est  plus  lente  chez  les  diabétiques 
que  chez  les  individus  sains  (Falck). 

La  POLYPHAGIE,  dont  le  degré  est  très-variable,  résulte  des  perles  que 
subit  l'organisme  en  matières  sucrées,  azotées  et  minérales  ;  ce  symptôme 
n'est  pas  un  phénomène  tout  à  fait  initial  comme  les  précédents,  il  est 
principalement  subordonné  à  la  période  de  la  maladie,  et  il  paraît  même 
que  le  climat  a  ici  quelque  influence;  toujours  est-il  que  la  polyphagie, 
presque constanlecn  Europe,  estassezrare  au  Brésil (d'Aquino  Fonseca).  — 
Après  un  temps  qui  ne  peut  être  précisé,  l'excès  de  l'alimentation  amène 
une  dyspepsie  rebelle  caractérisée  par  de  la  pesanteur  épigastrique,  du 
ballonnement,  de  la  gastralgie,  des  éructations  acides,  parfois  de  la  diar-  * 
rhée  et  plus  souvent  des  vomissements;  les  matières  vomies  renferment 
ordinairement  du  sucre. 

L'autophagie  ou  amaigrissement,  qui  contraste  si  étrangement  avec  la 
polyphagie,  est  un  symptôme  constant,  mai^  l'époque  de  son  dévelop- 
pement est  très-variable.  Ces  différences  dépendent,  ainsi  que  je  lai 
montré,  de  la  diversité  des  origines  du  sucre  perdu  par  les  malades;  la 
glycose  éliminée  peut  provenir  uniquement  des  aliments  féculents,  auquel 
cas  la  glycosurie  disparaît  sous  l'influence  du  régime  animal  pur;  —   la 
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glycose  peut  provenir  et  des  aliments  féculents  et  des  aliments  azotés;  d'a- 
près Griesinger,  la  déviation  dans  remploi  de  ces  aliments  peut  être  telle 
que  les  trois  cinquièmes  des  matières  albuminoïdes  solides  contenues  dans 
la  viande  sont  transformés  en  sucre  et  éliminés;  dans  ce  cas,  le  régime 
animal  peut  bien  diminuer  la  glycosurie,  mais  il  ne  la  fait  pas  cesser  ;  — 
enfin  le  sucre  peut  provenir  de  l'organisme  même  du  malade,  car  même 
avec  une  diète  complète  la  glycosurie  persiste.  Cela  étant,  il  est  clair  que 
le  premier  diabétique  ne  maigrit  pas  et  n'a  qu'une  polyphagie  médiocre 
ou  nulle;  le  second  est  nécessairement  boulimique,  mais  il  peut  résister 
des  mois  et  des  années  sans  amaigrissement,  si  les  fonctions  digestives 
sont  en  étal  d'utiliser  les  matériaux  ingérés  en  excès.  Le  troisième  dia- 
bétique maigrit  fatalement  et  promptement  ;  car  puisque,  étant  à  la  diète, 
il  fait  son  sucre  aux  dépens  de  lui-môme,  il  est  clair  que  lorsqu'il  est  ali- 
menté, il  emploie  ses  aliments  à  faire  du  sucre,  ou  bien  il  le  fait  encora 
avec  sa  propre  substance  ;  dans  les  deux  éventualités  l'émaciatîon  est  né- 
cessaire. Ainsi  que  je  l'ai  dit  ailleurs,  les  malades  du  premier  groupe  ont 
une  glycosurie  amylacée,  ceux  des  deux  autres  ont  une  glycosurie  azotée 
dont  les  matériaux  sont  fournis,  soit  par  les  aliments  azotés,  soit  par  leurs 
propres  tissus.  Ce  n'est  pas  tout  :  l'augmentation  de  Texcrétion  d'urée 
manque  tant  que  la  glycosurie  est  purement  amylacée  ;  elle  coïncide  avec 
les  glycosuries  azotées,  de  sorte  que  les  malades  sont  soumis  alors  à  deux 
causes  également  puissantes  d'amaigrissement;  le  caractère  autophagique 
de  cette  consomption  ressort  nettement  des  expériences  de  Sydney  Ringer, 
lesquelles  montrent  que  l'excrétion  de  l'urée  comme  celle  du  sucre  con- 
tinue pendant  la  diète. 

Ces  variétés  ne  constituent  pas  des  formes  morbides  distinctes,  ce  sont 
les  phases  successives  d'une  maladie  à  évolution  plus  ou  moins  rapide,  qui 
peut  être  ainsi  résumée  :  «  Durant  la  première  période,  le  malade  forme 
son  sucre  avec  les  aliments  féculents;  l'aberration  nutritive  ne  porte  que 
sur  révolution  organique  des  matières  amylacées.  A  la  seconde  phase  de  la 
maladie,  l'aberration  dévie  également  l'évolution  des  matières  azotées,  le 
malade  en  emploie  la  plus  grande  partie  à  faire  de  la  glycose  ;  si  la  poly- 
phagie permet  alors  de  réparer  les  pertes,  le  diabétique  peut  rester  gras  ou 
ne  subir  qu'une  médiocre  déchéance;  le  budget  organique  est  encore  en 
équilibre,  mais  c'est  un  équilibre  artificiel.  A  la  troisième  période,  Téqui- 
libre  est  rompu,  le  malade  emploie  ses  aliments  et  sa  propre  substance  à 
faire  du  sucre  et  de  l'urée  en  excès  ;  la  dépense  l'emporte  sur  la  recette, 
la  banqueroute  de  l'organisme  est  fatale  ;  la  consomption  apparaît,  le  dia- 
bète  gras  devient  un  diabète  maigre  (i).  » 

Symptômes  ■econdaires.  —  Ils  sont  rattachés  aux  primitifs  par  une 
subordination  pathogénique  d'après  laquelle  je  les  ai  classés. 

<1)  Jaccoud,  Clinique  médicale. 
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Phénomènes  dépendant  de  la  glycémie.  —  L'altération  des  liquides  et 
de  tous  les  produits  organiques  eu  général  est  un  des  premiers  effets  de 
la  glycémie  ;  la  sécrétion  cutanée  (Griesinger ,  Semmola),  les  matières 
fécales  (Zabel),  la  salive,  contiennent  une  proportion  plus  ou  moins  con- 
sidérable de  glycose.  La  réaction  de  la  saUve  est  variable;  avant  le  repas 
ou  bien  plusieurs  beures  après,  elle  est  souvent  acide,  mais  aussitôt  après 
ringestion  des  aliments  elle  est  en  général  neutre  ou  alcaline;  son  acidité 
momentanée  a  été  rapportée  à  la  décomposition  du  sucre  et  à  la  formation 
d'acide  lactique.  L'altération  du  liquide  buccal  rend  compte  des  lésions 
des  gencives  et  des  ci^en/^  (gingivite  Jfongueuse,  carie  dentaire),  qui  sont  très- 
fréquentes  chez  les  diabétiques.  —  Vin^uissance  résultant  sans  doute  de 
l'impression  exercée  sur  le  système  nerveux  par  le  sang  altéré,  IdiStérilùé 
imputable  à  l'influence  nocive  du  sucre  sur  les  zoospermes,  sont  des 
symptômes  souvent  précoces  de  la  maladie  ;  chez  la  femme,  Vaménorrliée 
et  la  stérilité  peuvent  être  observées,  mais  ces  accidents  sont  tardifs.  En 
tout  cas,  la  persistance  de  la  menstruation  régulière,  la  conservation  ou  le 
rétablissement  de  la  puissance  génitale,  sont  des  signes  £aivorables. 

A  l'état  anormal  du  sang,  aux  modifications  de  l'échange  endosmotique 
entre  les  liquides  intra  et  extravasculaires,  doit  être  rattachée  la  prédis- 
position des  diabétiques  aux  phlegmasies  cutanées  et  viscérales,  et  aux 
gangrènes.  Les  plus  fréquentes  des  phlegmasies  superficielles  sont  les  fu- 
roncles et  les  anthraxy  puis  les  phlegmons  circonscrits  ou  diffus.  Il  n'est 
point  vrai  que  tout  individu  atteint  de  furoncle  ou  d'anthrax  soit  néces- 
sairement glycosurique,  mais  le  rapport  est  assez  fréquent  pour  imposer 
l'obligation  d'examiner  l'urine  de  tout  malade  affecté  d'une  phlegmasie  de 
ce  genre  ;  le  furoncle  et  l'anthrax  sont  souvent  des  accidents  précoces,  et  ils 
peuvent  devenir  l'occasion  de  la  découverte  d'un  diabète  ignoré  jusqu'alors. 
—  Des  anthrax  survenant  chez  des  individus  non  diabétiques  peuvent  être 
accompagnés  d'une  glycosurie  temporaire,  par  suite  des  modifications 
locales  de  la  circulation  (Schiff);  ces  faits  ont  été  bien  à  tort  englobés 
dans  l'histoire  du  diabète,  il  ne  s'agit  ici  que  du  symptôme  glycosurie.  ~ 
Vérysipèle  n'est  pas  rare  chez  les  diabétiques,  mais  il  n'est  pas  à  beaucoup 
près  aussi  fréquent  que  les  autres  phlegmasies  superficielles.  —  Des  érup- 
tions diverses  (prurigo,  lichen,  impétigo,  herpès),  des  ulcérations  superfi- 
cielles peuvent  encore  être  observées.  Ces  derniers  phénomènes  n'ont 
aucune  gravité;  l'anthrax,  le  phlegmon  et  l'érysipèle  sont  au  contraire  des 
accidents  fort  sérieux  en  raison  de  la  gangrène,  dont  ils  sont  souvent  le 
point  de  départ. 

Les  plus  fréquentes  des  phlegmasies  viscérales  sont  celles  qui  siègent 
dans  l'appareil  respiratoire,  bronchite^  pneumonie  coiarrhak^  pneumonie 
fibrineuse;  ces  phlegmasies  sont  remarquables  par  leur  tendance  à  la  chro- 
nicité et  à  la  terminaison  par  gangrène. 

Les  accidents  gangreneux  occupent  une  large  place  dans  la  symptoma- 
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tologie  du  diabète  ;  en  t'ait,  on  peut  observer  les  trois  Ibriues  les  plus  com- 
munes de  la  gangrène:  l""  la  gangrène  suite  d'inflammation  aiguë;  — 
2*^  la  gangrène  momifiante,  suite  d'obturation  artérielle; —  3°  la  gangrène 
irritative,  suite  des  modifications  vasculaires  et  circulatoires  produites  par 
la  maladie  (voy.  1. 1).  Quelle  qu'en  soit  Torigine,  cet  accident  est  d'une 
extrême  gravité.  Ces  gangrènes  n'ont  d'ailleurs  rien  de  spécial  que  leur 
cause  ;  il  n'y  a  pas  lieu  d'en  faire  une  espèce  particulière  sous  le  nom  de 
gangrène  diabétique  (1). 

FhénomÈiNes  dépendant  de  la  glycosurie.  —  L'irritation  résultant  de 
la  miction  fréquente  d'une  urine  sucrée  détermine  de  la  rougeur  au  pour- 
tour du  méat,  un  prurit  parfois  insupportable,  et  souvent  des  éruptions 
lie  prurigo  et  d'herpès  ;  chez  l'homme  on  peut  observer  un  gonflement 
permanent  du  prépuce,  le  phimosis  et  la  balanite.  —  Les  champignons 
que  Hannover  et  Hassall  ont  signalés  dans  l'urine  diabétique  ont  été  dé- 
couverts par  Friedreich  autour  des  parties  génitales,  dans  les  points  qui,  en 
raison  de  leur  situation,  peuvent  retenir,  lors  de  la  miction,  un  peu  d'urine 
sucrée,  savoir,  chez  l'homme,  au  collet  du  gland  et  de  chaque  cùté  du  frein, 
chez  la  fenmie,  autour  du  clitoris  et  entre  les  nymphes. 

PnÉNOMÉNES  DÉPENDANT  DE  LA  POLYURIE.  —  A  cottc  causc  doivent  être 
rapportées  indépendamment  de  la  polydipsie,  la  constipation  habituelle, 
la  sécheresse  de  la  peau  et  des  muqueuses,  et  la  diminution  considérable 
de  Vexlialatiofi  pulmonaire  ei  cutanée.  On  ]^e\xi  évaluer  à  1!200  ou  1500 
grammes  la  quantité  d'eau  éliminée  en  vingt-quatre  heures  à  l'état  normal 
par  ces  deux  voies  réunies;  or  chez  les  diabétiques  ce  chifl're  est  tombé  à 
5:29,  037,  204  et  même  198  grammes  (Bocker,  Mosler,  von  Dursch). 

Phénomènes  dépendant  de  la  consomption.  —  Uulcération  du  pou- 
mon, \^  phthisie  pulmonaire  est  l'accident  le  plus  sérieux  et  le  plus  fré- 
quent; les  relevés  de  Griesinger  montrent  que  cette  cause  entre  pour  43 
pour  100  dans  la  mortalité.  En  général  cette  complication  manque  tant 
que  le  diabète  reste  stationnaire  à  la  phase  dite  diabète  gras,  elle  appartient 
presque  exclusivement  au  diabète  consomptif.  Au  point  de  vue  clinique, 
cette  phthisie  est  distinguée  par  l'absence  presque  constante  d'hémo- 
ptysie, par  la  rapidité  avec  laquelle  se  forment  les  excavations,  et  par  le  peu 
d'abondance  des  sécrétions.  Il  n'est  point  certain  que  toutes  ces  phthisies 
<lépendent  d'une  tuberculisalion  pulmonaire,  il  est  fort  vraisemblable  au 
•contraire  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  elle^  résultent  de  la  fonte  caséeuse 
(le  foyers  pneumoniques. 

C'est  au  diabète  consomptif  qu'appartiennent  ordinairement  les  troubles 
4le  la  vue  (2).  Ils  sont  dus,  dans  la  majorité  des  cas,  à  une  cataracte  corti- 

(1)  Pour  plus  (le  détails,  notaïuiucnt   pour  Thistoriquc  et  la  patliogénic,  voyez  mon 
jrlicle  in  Nouv.  Dict,  de  méd,  et  dtir,  pratiques, 
(t)  Landouzv,  Gai,  méd,  Paris,  1849.  —  Bouchardat,  J/«m.  Acad.  de  méd.,  185t.— 
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cale  de  la  variété  molle  ;  cette  cataracte  est  un  phénomène  de  mauvais 
augure,  et  Topération  ne  réussit  presque  jamais.  —  Plus  rarement  les 
troubles  visuels  sont  indépendants  du  cristallin  et  constituent  Vamblyopie 
diabètiqtœ;  il  y  en  a  deux  formes  :  Tune,  légère  cl  précoce,  est  bien  plus 
importante  pour  le  diagnostic  que  pour  le  pronostic  du  diabète;  l'autre, 
grave  cl  tardive,  impose  un  pronostic  sérieux,  soit  pour  elle-même,  soit 
pour  la  maladie  qui  la  produit.  La  forme  légère  n'est  liée  à  aucune  altéra- 
tion rétinienne;  elle  dépend,  selon  von  Grilfe,  d'une  simple  parésie  du 
muscle  de  Brucke,  d'une  atonie  du  système  d'accommodation.  L'amblyopie 
grave  n'a  pas  toujours  la  même  origine,  elle  peut  tenir  à  une  atrophie 
rétinienne  dépendante  elle-même  de  lésions  cérébrales,  à  une  atrophie 
rétinienne  primitive,  expression  locale  de  la  consomption  diabétique,  enfin 
à  des  hémorrhagies  de  la  rétine.  Parfois  l'oplithalmoscope  ne  découvre 
aucune  altération,  et  il  faut  admettre  uii  défaut  d'excitabilité  rétinienne 
résultant  de  l'insuffisance  nutritive.  —  Des  troubles  nerveux  divers,  anes- 
thésies,  hyperesthésies,  névralgies,  paralysies  partielles,  ont  été  signalés. 

Pendant  la  période  consomptive,  la  température  est  au-dessous  de  la 
normale,  oscillant  entre  un  maximum  de  37  degrés  et  un  minimum  de 
34  degrés  quia  été  vu  par  Vogel.  D'après  mes  observations,  ce  phénomène 
manque  chez  les  diabétiques  qui  ne  maigrissent  pas;  si  ce  fait  nouveau 
est  confirmé,  il  a  une  véritable  importance  pratique,  puisqu'il  permet  de 
reconnaître  la  période  de  la  maladie  sans  recourir  à  l'expérimentalion 
basée  sur  le  changement  de  régime. 

Marche,  dorée.  —  Le  diabète  est  une  maladie  de  longue  durée  ;  les 
cas  dans  lesquels  la  mort  survient  au  bout  de  quelques  semaines  (Dobson, 
Becquerel)  sont  tout  à  fait  exceptionnels  ;  rien  ne  prouve  d'ailleurs  que 
la  date  réelle  du  début  ait  été  bien  connue.  Bien  souvent  la  marche  de  la 
maladie  est  uniforme  et  continue;  elle  parcourt  ses  diverses  phases  avec 
une  lenteur  variable,  mais  sans  interruption;  dans  d'autres  cas,  les  allures 
n'ont  plus  celle  régularité  ;  les  accidents  présentent  des  temps  d'arrêt,  de 
véritables  rémissions  dont  la  durée  peut  atteindre  plusieurs  mois,  et  qui 

Arlt,  Die  Krankfieiten  des  Auges.  Prag,  185i.  —  TwiGVOt,  Gai. hôp.,  1853.  —  Stceber, 
Gai.  méd.  Strasbourg ^  4855.  —  J.4:ger,  Beitrage  iur  Patlwlogie  des  Atige^.Wien^iS5ô. 
—  DiONis  DES  Carrières,  Monil.  des  Iwp.j  1857.  —  Desmarres,  Traité  des  maladies  des 
yeux.  Paris,  1857.  —  Von  Grafe,  Leber  die  mit  Diabètes mellitus  vorkommendem  Seh- 
Slockungeii  {Archiv  f.  Ophlhalmologie,  1858).—  Deutsche  A'/iniÂ,  1859.  —  Frakce,  6'tf- 
taract  in  association  xvith  Diabètes  {Ophthalm.  IIosp.  Reports,  1859.)  —  Fauconîieau 
DuFRESNE,  Joiirn.  des  conn.  inéd.,  1860.  —  Mitchell,  On  the  production  of  Cataract  in 
frogs  by  the  administration  of  Sugar  (Americ.  Journ.  ofmed.  Se,  18G0).  — Richardson, 
the  Sgnlhesis  of  Cataract  (Journ.  de  la  physiologie ^  1860).  —  Lécorché,  Cataracte  dia- 
bétique (Arch.  gén.deméd.,  1861).—  Amblyopie  diabétique  {Gai.  hebdom.,  1861). 

OssowipzKi,  Ueber  die  bel  der  Zuckerharnruhr  vorkommendem  Augenkrankheittn.  Ber- 
lin, 1869. 
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ont  souvent  été  regardés  prématurément  comme  des  guérisons  définitives. 
Avec  ces  rémissions,  l'évolution  totale  peut  embrasser  plus  de  douze  ou 
quinze  années,  mais  le  fait  est  insolite;  les  relevés  de  Griesinger,  qui 
comprennent  225  cas,  montrent  que  la  durée  moyenne  de  la  maladie  est 
de  deux  à  trois  ans.  Du  reste,  tout  dépend  de  la  rapidité  avec  laquelle  le 
diabétique  passe  de  la  glycosurie  amylacée  à  Tazotée;  c'est  la  première 
phase  qui  peut  avoir  une  durée  exceptionnellement  longue,  c'est  alors 
aussi  que  la  guértson  peut  être  espérée;  dans  quelques  cas,  dont  je  con- 
nais plusieurs  exemples,  le  diabète  ne  dépasse  pas  cette  première  période, 
et  cet  état  stationnaire  est  un  bénéfice  réel  qui  équivaut  presque  à  une 
jj:uérison.  Lorsque  la  dénutrition  consomptive  est  arrivée,  la  marche  est 
continue,  il  n'y  a  plus  à  compter  sur  les  rémissions  ;  et  quand  bien  même 
le  malade  n'aurait  aucune  complication  viscérale,  il  est  perdu;  il  succombe 
nécessairement  à  cette  perversion  nutritive  qui  annihile  la  fonction  d'as- 
similation au  profit  d'une  désassimilation  incessante.  La  mort  par  le  ma- 
rasme seul  est  toutefois  la  plus  rare;  les  diabétiques  sont  plus  souvent 
lues  par  des  lésions  pulmonaires;  viennent  ensuite,  par  ordre  de  fré- 
quence décroissante,  les  anthrax,  les  gangrènes  et  les  complications 
rénales. 

Le  pronostic  est  grave  ;  sur  les  225  cas  de  Griesinger,  je  ne  trouve 
que  47  guérisons  ;  encore  l'auteur  fait-il  remarquer  que  si  l'on  retranche 
les  faits  où  la  prétendue  guérison  n'était  qu'une  rémission  de  longue 
durée,  ce  chiffre  se  réduit  à  12  ou  15.  Les  lésions  pulmonaires,  les  in- 
flammations cutanées,  les  troubles  de  la  vue,  sont  des  signes  défavorables; 
il  en  est  de  môme  de  l'albuminurie,  de  l'amaigrissement,  de  l'accroisse- 
ment des  pertes  en  sucre,  de  l'abaissement  de  la  température,  et  plus 
généralement  de  tous  les  phénomènes  qui  dénotent  le  passage  du  diabète 
gras  au  diabète  maigre.  —  La  diminution  persistante  de  la  polyurie  et  de 
la  glycosurie  est  un  signe  de  bon  augure,  à  condition  qu'elle  ne  coïncide 
pas  avec  des  sueurs  profuses  chargées  de  suere.  Lorsqu'une  semblable 
diaphorèsc  prend  naissance,  le  changement  observé  dans  la  glycosurie 
est  sans  valeur,  il  n'est  pas  utile;  il  y  a  alors  une  simple  déviation,  les 
pertes  de  l'organisme  restent  les  mêmes. 


DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  du  diabète  repose  sur  la  constatation  du  sucre  dans  l'u- 
rine; la  diftlculté  est  de  songera  l'opportunité  de  cette  recherche.  Les 
principales  circonstances  qui  en  signalent  la  nécessité,  et  qui,  à  ce  titre, 
méritent  la  qualification  de  symptômes  révélateurs,  sont  la  polyurie, 
l'insomnie  qui  en  est  la  conséquence,  l'augmentation  de  la  soif  et  de 
l'appétit  ;  —  le  prurit  uréthral  ou  vulvaire,  le  gonflement  et  les  éruptions 
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du  prépuce  ou  des  grandes  lèvres,  les  éruptions  prurigineuses  ou  herpé- 
tiques généralisées,  Tétat  poisseux  du  linge  et  des  vêtements  en  Tabsence 
^récoulemenl  uréthral;  —  la  dyspepsie  rebelle  et  rémacialion  ;  toutes  les 
Ibis  qu'un  individu  subit  un  amaigrissement  persistant,  quoiqu'il  prenne 
une  nourriture  suffisante  et  qu'il  soit  bien  portant  en  apparence,  il  £aut 
songer  au  diabète. 

La  présence  de  la  glycose  dans  l'urine  sépare  le  diabète  de  la  polyurie 
SIMPLE  {diabète  insipide)^  qui  est  parfois  observée  soit  isolàmenl,  soit  dans 
le  cours  des  névroses  (hystérie). 

La  GLYCOSURIE  NON  DUBÉTiQUE  diffère  du  diabète  par  les  caractères 
suivants  :  la  quantité  de  glycose  contenue  dans  Turine  est  moindre;  le 
symptôme  méliturie  est  toujours  influencé  par  le  régime;  les  phénomènes 
résultant  de  la  glycémie  manquent  pour  la  plupart  :  ainsi,  il  n'y  a  pas  de 
polyurie,  pas  de  polydipsie.  Les  troubles  de  la  vue,  les  complications 
-viscérales  et  cutanées,  la  consomption,  font  également  défaut.  Il  est  bon  de 
remarquer  que,  sauf  l'estimation  quantitative  du  sucre  urinaire,  ces  carac- 
tères différentiels  ne  peuvent  être  révélés  que  par  la  marche  des  accidents; 
il  faut  une  observation  prolongée  pendant  un  certain  temps  pour  saisir  le 
•caractère  véritable  d'une  glycosurie  :  aussi  ce  symptôme  nécessite  toujours 
nne  certaine  réserve  dans  le  pronostic;  celte  prudence  est  d'autant  plus 
•opportune  que  l'on  voit  assez  souvent  une  glycosurie,  d'abord  simple, 
(revêtir  peu  à  peu  les  caractères  de  la  glycosurie  diabétique.  —  Les  cir- 
<:onstances  étiologiques  peuvent  aussi  venir  en  aide  au  diagnostic,  car 
la  glycosurie  simple  n'apparaît  pas  spontanément  comme  le  diabète,  elle 
prend  naissance  à  la  suite  de  perturbations  physiologiques  ou  pathologiques 
assez  bien  définies  :  excès  de  table,  consommation  exagérée  de  sucre  ou 
de  féculents,  état  de  gestation,  état  puerpéral,  lactation.  Dans  d'autres 
<»s,  la  glycosurie  se  développe  sous  l'influence  de  maladies  soit  aiguës, 
soit  chroniques,  fièvre  intermittente,  choléra,  variole,  pleurésie,  bronchites 
chroniques,  névroses.  Certaines  substances  médicamenteuses  ou  toxiques 
ont  la  propriété  de  faire  passer  de  la  glycose  dans  l'urine  aussi  longtemps 
qu'elles  agissent  sur  l'organisme  ;  les  principales  de  ces  substances  sont 
le  nitrate  de  potasse  (Garrod),  Toxyde  de  carbone  (Hasse),  l'iodure  de 
fer  et  l'aloès  (Righini),  les  sels  de  mercure,  d'antimoine,  l'opium^  le 
sulfate  de  quinine  (Reynoso).  La  notion  de  ces  circonstances  antécédentes 
est  un  élément  positif  de  jugement  en  faveur  de  la  glycosurie  non  diabé- 
tique. 

DiacBostic  cfaimiqae.  —  Réactif  de  Moore.  —  On  ajoute  à  l'urine  une 
quantité  égale  d'une  solution  aqueuse  de  potasse  caustique,  et  l'on  porte 
le  mélange  à  l'ébullition.  Si  la  liqueur  est  sucrée,  elle  prend  une  coloration 
brune  due  à  la  formation  d'acide  mélassique  ;  la  nuance  se  fonce  beaucoup 
par  le  refroidissement.  —  Au  lieu  de  potasse  on  peut  employer  la  soude 
ou  la  chaux  caustique,  ou  encore  un  mélange  de  potasse  et  de  soude.  — 
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Toutes  ces  solutions  déterminent  dans  l'urine  un  précipité  de  phosphates 
terreux  dont  la  présence  ne  modifie  pas  les  résultats  de  Texamen.  —  Si 
Ton  veut  éviter  toute  incertitude  sur  le  changement  de  teinte  de  Turine 
chaulTée,  il  convient  de  n'exposer  à  la  lampe  que  les  couches  supérieures 
du  liquide;  le  contraste  permet  alors  de  saisir  le  moindre  changement  de 
nuance. 

Réactif  de  DoUger.  —  On  mêle  à  l'urine  un  volume  égal  d'une  solution 
aqueuse  de  bicarbonate  de  soude  (1  de  sel  par  3  d'eau),  puis  on  y  intro- 
duit une  certaine  quantité  de  sous-nitrate  de  bismuth  bien  pur;  on  chauffe 
à  la  lampe  à  alcool,  et,  s'il  y  a  du  sucre,  le  bismuth  réduit  prend  une  co- 
loration gris-noiràtre  ou  noire  dont  l'intensité  est  en  raison  directe  de  la 
quantité  de  glycose.  Aucun  élément  de  l'urine  normale  ne  produit 
une  réaction  semblable;  mais  si  l'urine  contient  de  l'albumine,  du  fer 
-(Bottger),  du  plomb,  du  mercure  ou  du  cuivre  (Jaccoud),  la  réduction  du 
bismuth  a  lieu  en  l'absence  de  sucre.  A  part  ces  circonstances  dont  l'ap- 
préciation est  toujours  facile,  le  réactif  de  Bottger  n'expose  à  aucune 
^^rreur. 

Réactifs  cupriques.  —  Réactif  de  Trommer.  —  C'est  celui  qu'on  a  jugé 
bon  de  baptiser  en  France  du  nom  de  Frommherz,  après  en  avoir,  du  reste, 
défiguré  la  composition  et  Tapplicaliou.  Déjà  dans  ma  clinique  j'ai  rétabli 
la  vérité  sur  ce  point.  —  Avec  l'urine  on  remplit  au  tiers  un  tube  à  expé- 
rience, et  l'on  ajoute  un  volume  égal  de  solution  aqueuse  de  potasse; 
«ela  fait,  et  toujours  à  froid,  on  laisse  tomber  dans  le  mélange  quelques 
gouttes  d'une  solution  diluée  de  sulfate  de  cuivre.  Il  se  forme  un  magma 
vert  dont  l'abandance  est  en  raison  de  la  quantité  de  cuivre  ajoutée.  Si 
l'urine  ne  contient  pas  de  sucre,  ce  dépôt  ne  se  dissout  pas,  malgré  l'agi- 
tation du  liquide;  mais  si  la  liqueur  est  sucrée,  l'agitation  détermine  la 
solution  complète  du  magma,  et  le  mélange  présente  une  limpidité  par- 
faite et  une  teinte  bleu  d'azur  pur.  Ce  seul  fait  dénote  déjà  la  présence  du 
sucre;  si  alors  on  fait  chauffer  le  mélange,  on  obtient  un  précipité  rou- 
geàtre  d'oxydule  de  cuivre  résultant  de  la  décomposition  du  protoxyde 
cuprique,  qui,  en  présence  de  la  glycose  et  à  chaud,  perd  la  moitié  de 
son  oxygène. 

J'ai  proposé  pour  l'application  de  ce  réactif  un  procédé  plus  rapide  et 
plus  élégant;  je  verse  dans  l'urine  quelques  goUttes  de  la  solution  de 
f^ulfate  de  cuivre,  et  je  porte  à  l'ébullition  ;  aucune  modification  n'a  lieu, 
la  teinte  primitive  du  mélange  reste  la  même  ;  je  maintiens  le  tube  à  l'ac- 
tion de  la  flamme,  et  je  verse  un  excès  de  potasse  ;  aussitôt,  si  l'urine 
•est  sucrée,  on  voit  se  succéder  dans  un  espace  de  temps  presque  indi- 
visible les  trois  phases  caractéristiques  :  formation  d'un  magma  verdâtre, 
retour  de  la  limpidité  et  apparition  subite  d*uiie  coloration  bleue,  qui  s'ef- 
face aussitôt  pour  faire  place  au  précipité  rouge  d'oxydule  de  cuivre. 

Réactif  de  Barreswil. —  La  solution  cupro-potassique  génératrice  du 
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protoxyde  de  cuivre  est  préparée  à  l'avance,  et  pour  maintenir  la  solubi- 
lité des  sels  formés  on  <ijoule  du  bitartrate  de  potasse.  Dans  une  urine 
normale  à  chaud,  la  liqueur  conserve  sa  limpidité  ou  ne  produit  que  des 
dépôts  de  phosphates  incolores  ;  mais  en  présence  du  sucre,  la  réduction 
du  protoxyde  de  cuivre  a  lieu,  et  le  précipité  caractéristique  se  dépose. 

Réactif  de  Fehiing,  —  L*emploi  du  bitarlrale  de  potasse  dans  la  liqueur 
de  Barreswil  oblige  à  y  introduire  du  carbonate  de  soude  pour  neutrali- 
ser l'excès  d'acide.  Fehiing  se  sert  de  tartrate  neutre;  il  n'a  plus  besoin 
du  carbonate  de  soude,  et  au  lieu  de  potasse  caustique  il  emploie  la  soude. 
Le  mode  d'emploi  et  la  réaction  sont  les  mêmes  qu'avec  la  liqueur  précé- 
dente. La  liqueur  de  Fehiing  titrée  est  celle  qu'on  emploie  d'ordinaire 
pour  doser  la  quantité  du  sucre. 

Réactif  de  Pavy.  —  Modification  de  la  préparation  du  liquide  de  Feh- 
iing. Même  remarque  pour  les  réactifs  de  Bernard,  de  DonaldsoUy  de 
Magnes. 

Réactif  de  Capezzuoli.  —  On  ajoute  à  l'urine  quelques  centigrammes 
d'oxyde  bleu  hydraté  de  cuivre,  puis  un  excès  de  potasse  ;  s'il  y  a  du  sucre, 
le  mélange  prend  une  coloration  rougeâtre,  et  quelques  heures  plus  tard, 
le  dépôt  formé  a  une  teinte  jaune. 

La  réduction  du  sel  cuprique  est  opérée  également  à  froid  par  le  sucre 
urinaire,  mais  elle  exige,  pour  être  complète,  de  douze  à  vingt-quatre 
heures.  Dans  bien  des  cas  cette  réaction  est  utile  parce  que  certaines  sub- 
stances qui,  comme  le  sucre,  réduisent  le  sel  cuprique  à  chaud,  ne  le  ré- 
duisent pas  à  froid;  ces  substances  sont  l'acide  urique,  la  leucine,  l'hy- 
poxanlhine,  le  mucus,  la  cellulose,  latannine,  le  chloroforme.  En  revanche, 
les  sels  ammoniacaux  et  toutes  les  substances  qui,  sous  l'action  de  la 
potasse  à  chaud,  produisent  de  l'ammoniaque,  c'est-à-dire  l'albumine,  la 
créatinc,  la  créalinine,  peuvent  masquer  la  réaction  et  faire  méconnaître  la 
présence  du  sucre. 

Réactif  de  Maumené,  —  Des  bandelettes  de  mérinos  blanc  sont  imbi- 
bées d'une  solution  aqueuse  de  bichlorure  d'étain,  et  séchées  <iu  bain- 
marie;  on  verse  quelques  gouttes  d'urine  sur  une  de  ces  bandelettes^  et 
l'on  chauffe  à  la  flamme  d'une  lampe.  Si  l'urine  contient  du  sucre,  le  mé- 
rinos prend  une  teinte  bnine  ou  noire. 

Réactif  de  Krause.  — ^"On  ajoute  à  l'urine  une  solution  concentrée  de 
bichromiite  de  potasse  contenant  de  l'acide  sulfurique  libre,  et  l'on  chauffe; 
une  belle  teinte  verte  ou  d'un  vert  bleu  apparaît  aussitôt. 

Réactif  de  Luton,  —  C'est  un  procédé  de  la  méthode  précédente;  la 
composition  du  réactif  est  définie  ainsi  :  Bichromate  de  potasse  i  ;  eau 
distillée  2;  acide  sulfurique  concentré  2.  Ces  deux  réactifs  sont  infidèles 
parce  que  le  changement  de  teinte  est  produit  par  un  grand  nombre  de 
liquides  organiques. 

Réactif  de  Nanbauer  et  Vogel.  —  Solution  ammoniacale  de  nitrate 
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d'argent  ajoutée  à  Turine;  à  rébuUition,  Targent  réduit  forme  un  dépôt 
noir.  Mauvais  réaetif  parce  que  la  réduction  de  Targent  est  produite  en 
l'absence  de  sucre  par  Tacide  urique  et  Turée  en  excès,  par  le  fer,  le  plomb, 
le  cuivre,  le  mercure  et  Tacide  tarlrique  (Jaccoud). 

Réactif  de  PeUenkofev.  —  On  mêle  à  Turine  un  peu  de  bile  de  bœuf, 
puis  on  verse,  en  le  faisant  couler  le  long  du  verre,  de  l'acide  sulfurique 
en  quantité  égale  à  celle  de  Turine;  s'il  y  a  du  sucre,  la  liqueur  prend  une 
couleur  rouge  pourpre. 

Réactif  de  Mulder.  —  On  verse  dans  l'urine  quelques  gouttes  d'une  so- 
lution de  carmin  d'indigo  alcalinisé  avec  du  carbonate  de  soude,  et  l'on 
chauffe.  S'il  y  a  du  sucre,  le  mélange,  primitivement  bleu,  devient  vert, 
puis  rouge  pourpre,  rouge  violet,  et  il  passe  enfin  au  jaune  clair.  Si  l'on 
agite  alors  la  solution  de  manière  à  faire  agir  sur  elle  l'oxygène  de  l'air, 
le  jeu  des  couleurs  se  reproduit  en  sens  inverse  ;  le  jaune  disparaît  pour 
faire  place  au  pourpre,  au  vert,  et  enfin  au  bleu  ;  par  le  repos,  la  teinte 
jaune  revient  définitivement.  Ce  qui  est  caractéristique,  c'est  la  production 
successive  des  teintes,  et  l'arrêt  au  jaune  clair  (couleur  de  la  liqueur  de 
chartreuse)  au  moment  de  l'ébuUition. 

J'emploie  aussi  ce  réactif  par  un  procédé  différent  de  celui  de  Mulder; 
j'ai  séparément  une  solution  de  carmin  d'indigo  et  une  solution  concentrée 
de  carbonate  de  soude.  J'ajoute  à  l'urine  quelques  gouttes  d'indigo  et  je 
porte  à  l'ébuUition  ;  la  teinte  bleue  reste  pure,  je  verse  à  chaud  la  solution 
sodique,  et  s'il  y  a  du  sucre,  la  teinte  jaune  spéciale  apparaît  d'emblée 
avec  une  limpidité  parfaite. 

Le  DOSAGE  du  sucre  est  pratiqué  au  moyen  des  liqueurs  titrées,  de  la 
fermentation  ou  du  polarimètre. 


TRAITEMENT. 

Au  début,  la  suppression  des  féculents  et  du  sucre  doit  être  complète, 
et  ce  régime  exclusif  doit  être  continué  jusqu'à  la  disparition  de  la  glyco- 
surie, ou  du  moins  jusqu'à  ce  qu'après  une  diminution  progressive  de  la 
perte  en  sucre,  on  arrive  à  un  chiffre  qui  ne  varie  plus.  Durant  cette  pé- 
liode,  l'alinientalion  est  composée  de  viandes  rôties,  d'œufs,  de  bouillon  en 
petite  quantité,  de  végétaux  herbacés  ;  le  pain  est  remplacé  par  du  pain 
de  gluten  ou  du  pain  de  son  qu'il  faut  avoir  soin  d'essayer  avec  l'iode  pour 
s'assurer  de  l'absence  d'amidon.  La  boisson  la  plus  convenable  est  le  vieux 
vin  rouge  de  Bourgogne,  (|ue  l'on  peut  couper  soit  avec  de  la  macération  de 
quinquina,  soit  avec  de  l'eau  de  Vichy,  les  vins  blancs,  le  vin  de  Cham- 
pagne, l'eau  de  Sellz,  doivent  être  proscrits.  Lorsque  ce  régime  a  amené 
la  cessation  ou  la  diminution  slalionnaire  de  la  glycosurie,  il  faut  le  main- 
tenir pendant  quelque  temps  encore,  mais  on  doit  dès  lors  se  proposer 
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pour  but  (le  faire  prendre  au  malade  quelques  féculents  sans  augmentation 
de  la  perle  en  glycose.  C'est  à  ce  moment  qu'il  faut  faire  întenrenir  ce 
que  Bouchardat  appelle  Tentralnemenl  ;  au  moyen  d'exercices  corporels, 
gymnastique,  marche;  au  moyen  des  frictions,  des  massages,  des  bains  de 
vapeur,  le  diabétique  doit  être  amené  à  des  sudations  abondantes  et  répé- 
tées. Ce  traitement  donne  des  guérisons  réelles,  mais  elles  sont  rares;  le 
plus  souvent  on  n'obtient  ainsi  qu'une  amélioration  temporaire,  par  la 
raison  que  la  maladie  a  dépassé  sa  première  étape,  et  qu'il  s'agit  en  réa- 
lité non  pas  d'une  simple  assimilation  vicieuse  des  féculents,  mais  d'une 
formation  anormale  de  sucre  aux  dépens  des  tissus  à  glycogène.  De  plus, 
pour  juger  sans  chance  d'erreur  la  situation  d'un  diabétique  soumis  à  l'en- 
traînement, il  est  nécessaire  d'examiner  la  sueur; sans  cette  précaution, 
on  peut  regarder  comme  supprimée  une  glycosurie  qui  a  été  simplement 
déviée  par  l'appel  énergique  fait  aux  fonctions  de  la  peau. 

Avec  ce  traitement  doit  marcher  de  pair  la  médication  alcaline  (y\c\\}\ 
Vais,  Ems,  Carlsbad),  qui  a  pour  effet  d'améliorer  les  digestions,  de  dimi- 
nuer la  soif  et  la  polyurie.  Celte  médication  ne  convient  qu'à  la  première 
période;  lorsque  la  consomption  existe,  il  faut  y  renoncer  ou  la  restrein- 
dre à  l'ingestion  de  deux  ou  trois  verres  d'eau  minérale  par  jour,  dans  le 
but  particulier  de  calmer  la  soif.  Ce  même  résultat  peut  être  obtenu  au 
moyen  de  Vopium  à  la  dose  de  dix,  quinze  centigrammes  par  jour  et  plus; 
—  dans  certains  cas,  ce  médicament  amène  la  diminution  et  même  la 
cessation  de  la  glycosurie. 

Quand  elle  est  tolérée,  Vhuile  de  foie  de  morne  est  utile  en  compensant 
dans  une  certaine  mesure  les  perles  en  glycogène  et  en  sucre.  Plusieurs 
médecins  (Zipfehli,  Thomson,  Babinglon  ,  Salomon)  ont  employé  cette 
substance  hydrocarbonée  avec  avantage,  et  MoritzTraube  a  démontré  que 
les  diabétiques  digèrent  réellement  la  graisse,  et  qu'une  très-petite  pro- 
portion seulement  passe  dans  les  fèces. 

Lorsque  ce  traitement  complexe  ne  réussit  pas  ou  ne  produit  plus 
d'amélioration,  j'administre  la  strychnine^  à  l'exemple  deSemmola,  qui  Ta 
proposée  le  premier.  Je  la  donne  sous  forme  de  sulfate  dissous  dans  l'eau 
distillée,  en  proportion  telle  que  5  grammes  de  liquide,  c'est-à-dire  une 
cuillerée  à  café,  contiennent 5  milligrammes  de  sel;  en  raison  delà  saveur 
horrible  de  cette  solution,  je  la  fais  prendre  dans  50  à  60  grammes  de 
sirop  d'écorce  d'orange;  commençant  par  une  dose  quotidienne  de  5  milli- 
grammes (une  cuillerée  à  café),  j'arrive,  selon  l'effet  produit  et  selon  la 
tolérance,  à  2  centigrammes,  2  centigrammes  et  demi  (quatre,  cinq  cuil- 
lerées à  café).  Souvent  ce  médicament  fait  cesser  la  glycosurie,  au  moins 
pour  un  temps,  et  quand  bien  même  il  ne  donne  pas  ce  résultat,  il  main- 
tient aux  fonctions  digestives  une  énergie  qui  permet  au  malade  de  tirer 
parti  des  aliments  qu'il  ingère. 

Dans  quelques  cas  où  la  strychnine  avait  complètement  échoué,  j*ai 
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réussi  à  restaurer  la  nutrition  et  à  faire  cesser  la  glycosurie  au  moyen 
de  V acide  arsénieux  administré  en  granules  d'un  milligramme,  de  2  à  10 
par  jour  selon  la  tolérance.  Il  va  sans  dire  qu'il  faut  joindre  à  ces  médica- 
ments le  régime  spécial  des  diabétiques  ;  on  peut  aussi  administrer  eu 
même  temps  et  dans  le  môme  but  la  macération  de  quinquina  ou  de 
quassia,  ou  bien  la  pepsine  à  la  dose  d'un  gramme  par  jour. 

Les  recherches  récentes  de  Pellenkofer  et  Voit  sur  l'insuflTisance  de  l'oxy- 
gène chez  les  diabétiques  justifient  pleinement  la  médication  proposée 
depuis  longtemps  déjà  par  mon  savant  et  digne  ami  le  professeur  Semmola 
deNaples;  je  veux  parler  des  inhalations  d'oxygène  quo  cet  habile  confrère 
emploie,  soit  seules,  soit  avec  la  médication  arsenicale.  Je  n'ai  pas  encore 
eu  l'occasion  d'instituer  ce  traitement,  mais  les  succès  obtenus  par  Sem- 
mola témoignent  de  son  efficacité.  —  Au  même  ordre  d'idées  appartient 
la  médication  par  Yean  oxygénée  (peroxyde  d'hydrogène)  donnée  à  la 
dose  d'un  gramme  par  jour  en  dissolution  dans  de  l'eau  distillée  ou  dans- 
de  l'éther  (éther  ozoniqne  des  Anglais).  Les  observations  de  Day  et 
Wilmot,  celle  des  médecins  de  Copenhague  (Bock,  Trier,  Silferbei^), 
montrent  toutes  une  amélioration  notable  et  de  longue  durée  ;  dans  un 
cas,  celui  de  Silferberg,  c'est  une  guérison  complète  qui  a  été  obtenue. 

Dans  bon  nombre  de  cas,  les  sels  ammoniacaux,  phosphate,  carbonate, 
ont  donné  des  résultats  favorables,  et  par  l'administration  simultanée  de 
ces  deux  sels  à  la  dose  quotidienne  de  GO  centigrammes  chaque,  Basham 
a  guéri  un  de  ses  malades. 

Quel  que  soit  le  traitement,  quels  que  soient  les  épisodes  pathologiques, 
il  ne  faut  appliquer  ni vésicatoires,  ni  cautères,  ni  emplâtres  révulsifs;  la 
prédisposition  spéciale  des  diabétiques  aux  phlegm«isies  cutanées  et  aux. 
gangrènes  est  la  raison  de  ce  précepte  qui  ne   doit  pas  être  transgressé. 
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